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La somniloquie : un modèle pour l’étude de la consolidation mnésique 
verbale pendant le sommeil  
 
Le sommeil améliore la consolidation mnésique des apprentissages récents, mais on 
ignore si c’est grâce à une réactivation formelle des apprentissages de la veille (théorie du 
replay). Pour tester cette hypothèse, nous avons utilisé le modèle de la somniloquie. Les 
paroles prononcées par le sujet endormi pourraient refléter le contenu mental du dormeur et 
les informations qu’il est en train de traiter. Or, la somniloquie est très peu étudiée : elle peut 
survenir seule ou dans le cadre de parasomnies de sommeil lent (somnambulisme) ou de 
sommeil paradoxal récemment identifiées (trouble comportemental en sommeil paradoxal, 
TCSP).  
Au cours de cette thèse, nous avons d’abord montré comment ces deux parasomnies 
correspondaient à la mise en gestes et en paroles du contenu mental (rêve) du dormeur, avec 
une prédominance en sommeil lent de rêves mettant en scène des catastrophes ou des animaux 
que les somnambules fuyaient (avec une intégration concomitante du contenu de la chambre, 
suggérant un état dissocié) et en sommeil paradoxal, de rêves d’agressions par des animaux ou 
personnes que les patients avec TCSP contre-attaquaient. Ce résultat soutient le concept de la 
fonction évolutionniste des rêves comme un entraînement virtuel à « fuir ou combattre » les  
menaces.  
Face à cette congruence entre comportement et contenu mental, nous avons utilisé les 
somniloquies de sommeil lent et paradoxal pour tester si un apprentissage verbal récent (liste 
de mots et longue histoire à apprendre par cœur la veille) était non seulement consolidé 
pendant le sommeil nocturne mais aussi si certains mots étaient répétés en dormant. Nous 
avons d’abord montré que la consolidation mnésique verbale épisodique liée au sommeil était 
bien conservée chez les 19 jeunes somnambules comme chez les 20 patients âgés atteints de 
TCSP, même déments, comparée à 19 sujets normaux. Ensuite, en réécoutant les verbatim 
prononcés en dormant en vidéopolysomnographie, nous n’avons pas identifié de réexécution 
de phrases apprises la veille lors des somniloquies de sommeil lent, mais avons identifié par 
contre chez un patient avec TCSP, un élément sémantique évoquant une réutilisation du 
contexte de l’histoire dans une somniloquie de sommeil paradoxal. 
Enfin, étant donné qu’il n’existe aucune donnée descriptive et polysomnographique de 
la somniloquie, nous avons collecté 883 verbatim nocturnes et décrit les aspects acoustico-
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phonétiques, prosodiques et sémantiques du langage nocturne. Nos résultats préliminaires 
nous portent à conclure que le langage nocturne semble apparenté au langage éveillé tant par 
ses caractéristiques acoustiques et prosodiques que sémantiques.   
 
  
Mots clés : sommeil, consolidation mnésique verbale, somniloquie, trouble comportemental 










































Sleep-talking: a model to study the verbal memory consolidation during 
sleep 
 
Sleep improves memory consolidation of recent learning, but we ignore if it is through 
a formal reactivation of learning from the previous day (replay theory). To test this 
hypothesis, we used the model of sleep-talking. The words uttered by the sleeping subject 
may reflect the mental content of the sleeper and the information he is proceeding. But sleep-
talking is little studied: it can occur alone or within the context of slow wave sleep 
(sleepwalking) or REM sleep parasomnias (Rapid eye movement sleep behavior disorder, 
RBD).  
In this thesis, we first showed how these two parasomnias corresponded to the setting 
gestures and words of the mental content (dream) of the sleeper, with predominance during 
slow wave sleep of dreams featuring disasters or animals that sleepwalkers fleeing (with 
concomitant incorporation of the contents of the room, suggesting a dissociated state), and 
during REM sleep of dreams of attacks by animals or people that subjects with RBD 
counterattack. This result supports the concept of evolutionary function of dreams as a virtual 
drive to “fight or flight” threats.  
In front of this congruence between behavior and mental content, we used sleep-
talking of slow wave and REM sleep to test if a recent verbal learning (word list and long 
history to learn by heart the day before) was not only consolidated during nocturnal sleep but 
also if some words were repeated while sleeping. We first showed that episodic verbal 
memory consolidation related to sleep was preserved in 19 young sleepwalkers as in 20 
elderly patients with RBD, even with dementia, compared with 19 normal subjects. Then, 
after have listen to the spoken verbatim uttered during sleep in video-polysomnography, we 
haven’t identified rehearsed sentences of the verbal material learned the day before during 
slow wave sleep parasomnias, but we identified during an episode of REM sleep-talking in a 
subject with RBD, a semantic component evoking a rehearse of the context of the learned 
history.  
Finally, given that there is no descriptive neither polysomnographic data of sleep-
talking, we collected 883 verbatim during sleep and describes the acoustic-phonetic, prosodic 
and semantic aspects of sleep-talking. Our preliminarily results lead us to conclude that the 
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nocturnal language seems related to awakened language both through its acoustic and 
prosodic and through its semantic characteristics.   
 
 



















































































I. LA NEUROPHYSIOLOGIE DU SOMMEIL 
 
A. Qu’est-ce que le sommeil ?  
Le sommeil est un état physiologique périodique spontané et réversible de repos, qui 
alterne avec l'état d'éveil et s'accompagne de modifications de l'activité cérébrale, du 
comportement et du contrôle physiologique. Le traitement des informations sensitives et 
l'émission de réponses motrices en rapport avec l’environnement physique, sont fortement 
réduits, mais non aboli. Malgré son apparence calme, il est loin d’être un état passif : il 
s’accompagne en effet d’une activité cérébrale importante et apparaît essentiel pour la survie 
et l’intégrité de la plupart des organismes vivants. 
 
B. Organisation du sommeil chez l’homme 
1)  Les stades de sommeil 
La découverte de l’électroencéphalogramme (EEG) en 1929 révolutionne les 
recherches sur le sommeil, en objectivant différents niveaux de profondeur du sommeil. Au 
début des années 1950, les américains Eugène Aserinski, Nathaniel Kleitman (Aserinsky and 
Kleitman, 1953) et William Dement (Dement and Kleitman, 1957a) d’une part et le français 
Michel Jouvet d’autre part (Jouvet, 1962),remarquent chacun de leur côté l’existence non pas 
d’un, mais de deux sommeils différents, le sommeil lent et le sommeil paradoxal.  
a. Le sommeil lent 
A l’éveil, les yeux ouverts, l’activité électro-encéphalographique (EEG) est diffuse sur 
le scalp, désynchronisée et rapide, dans les bandes de fréquences β et γ (15-60 Hz). Les 
mouvements oculaires associés sont nombreux et rapides (saccades oculaires). 
L’électromyogramme (EMG) des muscles posturaux révèle un tonus musculaire élevé. Les 
fréquences cardiaques et respiratoires sont irrégulières et rapides. A la fermeture des yeux, 
lors de l’éveil calme, une activité oscillatoire alpha (8-12Hz), apparaît à la surface du scalp. 
L’activité électrique en sommeil lent contraste avec celle de l’éveil. En effet, lors du 
sommeil lent, les neurones se synchronisent progressivement : ceci se traduit sur l’EEG par 
une augmentation de l’amplitude et une baisse de la fréquence par rapport à l’éveil. Le 
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sommeil lent se divise en plusieurs stades (de 1 à 4) en fonction du degré de synchronisation 
cérébrale.  
Le stade 1 (ou stade N1) est le stade de l’endormissement. Il ne dure que quelques 
minutes durant lesquelles le dormeur est encore très réactif aux stimuli extérieurs. Le stade 1 
se caractérise par une amplitude EEG relativement faible (<50µV), une disparition 
progressive de l’activité alpha et une augmentation de l’activité dans la bande de fréquence 
thêta (4-8Hz). Les mouvements oculaires sont plus lents, pendulaires, et l’activité musculaire 
diminue (Figure 1). Le stade 1 peut réapparaître au cours de la nuit comme stade de transition 
entre la veille et le sommeil.  
 
 
Figure 1. Exemple de stade 1 à l’enregistrement 
 
Le stade 2 (ou stade N2) est le stade majoritaire puisqu’il occupe environ 55% du 
temps de sommeil total. Il se caractérise par une activité de fond de type thêta dominant (4-7, 
9 Hz) et moins de 20% d’ondes lentes (fréquence delta : 0,5-4 Hz, à prédominance frontale). 
S’y ajoutent des figures électrophysiologiques particulières : les fuseaux de sommeil 
(spindles) et les complexes K. Les fuseaux de sommeil sont des trains d’ondes ondes 
croissantes et décroissantes dans la bande de fréquence sigma (12-15 Hz) durant entre 0,5 et 1 
seconde. Les complexes K sont des ondes bi phasiques d’une amplitude minimale de 75 µV, 
durant au moins une demi-seconde, et composées d’une pointe négative immédiatement 
suivie d’une composante positive plus lente (Figure 2). On regroupe généralement les stades 1 




Figure 2. Exemple de stade 2 à l’enregistrement 
 
Les stades 3 et 4 (ou stade N3) sont regroupés sous le terme de « sommeil lent profond 
». Le sommeil lent profond correspond à un ralentissement et une synchronisation marquée 
des décharges neuronales corticales : lors des stades 3 et 4, les ondes lentes croissent en 
nombre et en amplitude. Le stade 3 possède entre 20 et 50% d’ondes delta, le stade 4 plus de 
50%. Les ondes delta se caractérisent par un aspect monophasique, une fréquence de 0,5 à 4 
Hz, et une amplitude de plus de 75 µV (Figure 3). Lors de ce stade le sujet est difficile à 
éveiller, confus et tachycarde si on parvient à le réveiller. Le sommeil lent profond est donc 




Figure 3. Exemple de stades 3 et 4 à l’enregistrement 
 
b. Le sommeil paradoxal 
Le sommeil paradoxal, qui occupe de 18 à 23% de la nuit, se caractérise par le retour 
d’une activité EEG rapide et de bas voltage, proche de celle observée en éveil, mais 
présentant des fréquences mixtes alpha et thêta et surtout des ondes caractéristiques de ce 
stade appelées « ondes en dents de scie » (trains d’onde à 4 Hz). Le tonus musculaire, diminué 
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passivement au cours du sommeil lent, est désormais activement inhibé : c’est l’atonie 
musculaire. Le qualificatif « paradoxal » vient du fait que le tracé éléctroencéphalographique  
obtenu se rapproche de celui que l’on enregistre pendant l’état de veille tandis que le corps 
reste paralysé. Des bouffées de mouvements oculaires rapides apparaissent également sur 
l’électro-oculogramme (Figure 4) (Aserinsky and Kleitman, 1953), (Dement and Kleitman, 
1957a). Outre ces signes polysomnographiques, le sommeil paradoxal s’accompagne d’autres 
signes physiologiques spécifiques : de très brèves secousses musculaires de la face et des 
extrémités (twitch) durant quelques millisecondes, des variations brutales en fréquence et en 
amplitude de la ventilation et de la pression artérielle, des ondes ponto-géniculo-occipitales 
(PGO) (Jeannerod and Mouret, 1963), une érection pénienne chez les hommes et un 
engorgement du clitoris chez les femmes. 
 
 
Figure 4. Exemple de stade paradoxal à l’enregistrement 
 
Les stades de sommeil apparaissent généralement dans l’ordre chronologique suivant : 
stade 1, 2, 3, 4 puis sommeil paradoxal, terminant ainsi le premier cycle de sommeil. Ces 
cycles ont une durée médiane de 90 min, ils sont cependant plus longs en début de nuit qu’en 
fin de nuit. Chaque cycle se compose donc de sommeil lent suivi d’une phase de sommeil 
paradoxal (Figure 5). En début de nuit les cycles de sommeil sont riches en sommeil lent 
profond et contiennent peu de sommeil paradoxal, à l’inverse de ceux de fin de nuit.  
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Figure 5. Hypnogramme typique d’un sujet jeune ayant un sommeil normal 
 
C. Corrélats neuronaux du sommeil 
Les techniques d’imagerie fonctionnelle (résonance magnétique fonctionnelle IRMf ; 
tomographie à émission de positons TEP) offrent la possibilité d’explorer l’anatomie 
fonctionnelle du sommeil chez l’homme. A travers l’utilisation de ces techniques, de 
nombreuses études ont montré une différence dans l’activité globale et la distribution des 
activités régionales du cerveau au cours du sommeil par rapport à celles constatées lors de 
l’éveil. Plus particulièrement, des différences fonctionnelles sont également mises en 
évidence entre le sommeil paradoxal et le sommeil lent. 
1. La neuro-imagerie du sommeil lent 
Le sommeil lent se caractérise par une diminution marquée du métabolisme 
énergétique cérébral au niveau global. Cette diminution commence en sommeil lent léger (-
11% ; Maquet et al. 1992) pour atteindre son maximum en sommeil lent profond (-40% ; 
Maquet et al. 1990). Des variations similaires du débit sanguin ont été observées au niveau 
global mais également régional (Figure 6) : au niveau du pont, du mésencéphale, du thalamus, 
des noyaux gris de la base, du télencéphale basal, de l’hypothalamus antérieur, du cortex 
préfrontal, du cortex cingulaire antérieur et du précuneus (Andersson et al., 1998; Braun et 
al., 1997; Kajimura et al., 1999; Maquet et al., 1997). 
Ces modifications métaboliques s’expliquent par la diminution du taux moyen de 
décharges neuronales durant le sommeil lent au niveau de structures du tronc cérébral à 
l’origine d’une hyperpolarisation de neurones thalamiques et d’une séquence d’évènements 
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induisant la formation des rythmes caractéristiques du sommeil lent (fuseaux, complexes K, 
ondes delta et ondes lentes).  
Les rythmes du sommeil lent, en particulier le  rythme delta envahissent l’ensemble du 
cortex et organisent l’activité cellulaire en oscillations synchrones dans de larges populations 
de neurones. La neuro-imagerie fonctionnelle a montré que ces phénomènes ne sont pas 
homogènes dans tout le cortex, certaines aires corticales étant plus désactivées que d’autres. 
Les régions les moins actives se situent au niveau des cortex associatifs des lobes frontaux (en 
particulier dans le cortex préfrontal dorsolatéral et orbito-frontal), pariétaux et, dans une 
moindre mesure, temporaux et insulaires (Andersson et al., 1998; Braun et al., 1997; 
Kajimura et al., 1999; Maquet et al., 1997). Les cortex primaires sont les aires corticales les 
moins affectées par cette diminution d’activité en sommeil lent (Braun et al., 1997). 
 
 
Figure 6. Neuroanatomie fonctionnelle du sommeil lent profond humain, évaluée par 
tomographie à émission de positons. 
Les sections sagittales et transversales montrent les régions cérébrales où les désactivations par rapport à l’éveil 
sont les plus significatives : le pont (dorsal), le mésencéphale, les thalami, le télencéphale basal, le cortex 
préfrontal, le cortex cingulaire antérieur, le précunéus et le cortex pariétal présentent une diminution d’activité en 
sommeil lent profond. Extrait de (Maquet et al., 1997). 
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2. La neuro-imagerie du sommeil paradoxal 
Pendant le sommeil paradoxal, on observe une augmentation marquée du débit 
sanguin cérébral (Madsen and Vorstrup, 1991) et des besoins cérébraux en énergie élevés 
(Maquet et al., 1990). Les études d’imagerie fonctionnelle ont montrés que cette activation 
cérébrale n’est pas homogène : une activation régionale est observée au niveau du tegmentum 
pontique, du thalamus, de l'amygdale, de l’hippocampe, du cortex cingulaire antérieur, du 
cortex temporo-occipital, du télencéphale basal, du cervelet et du noyau caudé. Inversement, 
des désactivations régionales sont retrouvées dans le cortex préfrontal dorsolatéral, le cortex 
cingulaire postérieur, le précuneus et le cortex pariétal inférieur (Braun et al., 1997; Maquet, 
2000; Maquet et al., 1996; Nofzinger et al., 1997) (Figure 7). 
L'activation du tegmentum pontique, des noyaux thalamiques et du télencéphale basal 
est en accord avec la physiologie du sommeil paradoxal chez les animaux (Datta, 1995; Datta, 
1997; Marini et al., 1992). En effet, il a été proposé que le sommeil paradoxal soit généré par 
des structures du tegmentum pontique (Hobson et al., 1993; Jouvet, 1973; Velazquez-
Moctezuma et al., 1989; Yamamoto et al., 1990), qui entraînent une activation corticale par 
l'intermédiaire d'une voie dorsale via le thalamus, et d’une voie ventrale via le télencéphale 
basal (Nofzinger, 2004).  
Les régions temporo-occipitales activées au cours du sommeil paradoxal incluent le 
cortex temporal inférieur et le gyrus fusiforme, qui sont des cortex « extrastriés » appartenant 
à la voie visuelle ventrale (Braun et al., 1997). Il a été montré que les interactions 
fonctionnelles au sein des cortex postérieurs sont différentes pendant le sommeil paradoxal 
par rapport à l’éveil (Braun et al., 1998) : l'activation du cortex extrastrié est corrélée avec la 
désactivation du cortex visuel primaire (cortex strié) en sommeil paradoxal alors que les 
activités de ces deux structures sont habituellement positivement corrélées à l’éveil. Le fait 
qu’il existe une activation paralimbique / limbique concomitante à une désactivation des 
cortex associatifs en sommeil paradoxal a conduit à un modèle selon lequel le sommeil 
paradoxal permettrait un traitement interne de l'information (entre les aires extrastriées et 
leurs projections paralimbiques) dans un système fermé, dissocié du monde extérieur aussi 
bien sur le versant des afférences (via le cortex strié) que sur celui des efférences (via le 
cortex frontal).  
Cette distribution de l’activité corticale en sommeil paradoxal suggère une modulation 
du fonctionnement cortical par les complexes amygdaliens. En effet toutes les régions les plus 
activées (cortex cingulaire antérieur, cortex temporaux et occipitaux) reçoivent de nombreuses 
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projections amygdaliennes alors que les régions relativement désactivées (cortex préfrontal, 
cortex pariétal) n’en reçoivent quasiment pas (Maquet, 1999).  
 
 
Figure 7. Représentation schématique de la neuroanatomie fonctionnelle du sommeil 
paradoxal humain, intégrant les données de TEP et d’IRMf (Braun et coll., 1997 ; Maquet et 
coll., 2000, Maquet et coll, 1996, Nofzinger et coll., 1997). 
Les régions colorées en rouge sont celles où l’on observe une augmentation d’activité neuronale en sommeil 
paradoxal par rapport à l’éveil tandis que les régions en vert correspondent à une diminution d’activité. 
(a) Vue latérale ; (b) vue médiale, (c) vue ventrale 
A : amygdale; B : télencéphale basal ; Ca : gyrus cingulaire antérieur ; Cp : gyrus cingulaire postérieur et 
précunéus ; F : cortex préfrontal ; H : hypothalamus; M : cortex moteur; P: cortex pariétal ; PH : gyrus 
parahippocampique ; O : cortex occipital-latéral ; Th : thalamus ; T-O: cortex extrastrié temporo-occipital ; TP : 
tegmentum pontin. Extrait de (Schwartz and Maquet, 2002). 
 
3. Le complexe amygdalien et le sommeil paradoxal 
Le rôle du complexe amygdalien dans la phénoménologie du sommeil paradoxal a été 
étudié chez l’animal (Calvo et al., 1996) mais n’a jamais été explicitement démontré chez 
l’homme. Chez le chat ces études ont montrés que l’amygdale est impliquée dans les 
changements végétatifs associés aux phénomènes émotionnels lors du sommeil paradoxal.  
Le complexe amygdalien reçoit de nombreuses afférences du pont et des noyaux 
thalamiques intralaminaires (Aggleton et al., 1980) et projette à des structures subcorticales 
comme l’hypothalamus et à de nombreux noyaux du tronc cérébral (Stefanacci et al., 1992). 
A travers ces projections le complexe amygdalien pourrait induire les manifestations 
autonomiques observées lors du sommeil paradoxal (Orem, 1980). De plus, les régions qui ne 
sont pas activées en sommeil paradoxal ne reçoivent pas ou peu d’afférences de l’amygdale 
(Aggleton, 1993).  
 25 
Ce complexe est aussi impliqué dans la formation et la consolidation de traces 
mnésiques associées à des stimuli émotionnels. De même, le sommeil paradoxal est 
également engagé dans la consolidation de traces mnésiques, en particulier pour ce qui 
concerne la mémoire procédurale et la mémoire associée à des évènements émotionnels 
(Smith, 1995). Les interactions fonctionnelles qui existent entre le complexe amygdalien, le 
cortex cingulaire antérieure et le sommeil paradoxal pourraient conduire à la réactivation des 
composantes affectives des traces mnésiques provoquant ainsi la consolidation mnésique 
(Maquet et al., 1996). Par la suite, nous nous attarderons plus longuement sur ce lien entre 
sommeil et mémoire.  
Enfin, un autre lien entre sommeil paradoxal et complexe amygdalien se retrouve dans 
la formation des rêves. En effet même si l’association entre le sommeil paradoxal et les rêves 
a été remis en question en 1962 par Foulkes (Foulkes, 1962b), le sommeil paradoxal reste le 
stade de sommeil où l’expression du contenu mental est majoritaire. L’activation des 
structures limbiques, en particulier celle de l’amygdale, en sommeil paradoxal, pourrait 
expliquer la forte composante émotionnelle et affective des rêves.  
 
D. Corrélats mentaux du sommeil 
Le sommeil s’accompagne d’une activité cérébrale importante et l’activité mentale est 
modifiée mais pas totalement absente pendant le sommeil. Cette activité est présente dans 
chaque stade du sommeil : en stade 1 sous le terme de « rêveries hypnagogiques», avec des 
images fluctuantes mêlées à des pensées flottantes typiquement sans scénario et produites 
fréquemment à l’endormissement. Il s’agit donc une ébauche de phénomènes oniriques. En 
stade 2, l’activité mentale est réduite mais toujours présente sous forme de résidus d’images 
hypnagogiques. Celle-ci est conceptuelle en début de nuit, et plus hallucinatoire en fin de nuit 
(Fosse et al., 2001). Les récits des sujets au réveil sont courts. En stade 3 et 4, le sujet, 
difficile à réveiller, ne se souvient généralement de rien, mais peut dans de rares cas rapporter 
des récits courts et imagés. C’est pendant le sommeil paradoxal que nous observons l’activité 
mentale la plus riche et importante activité mentale. En effet on obtient des récits de rêves 
chez 80% des sujets réveillés en sommeil paradoxal. Plus la phase de sommeil paradoxal a été 
longue, et survient plus tardivement dans la nuit, plus les récits sont riches, en durée, en 
scénario et en sensation (images, sons, sensations, émotions) (Arnulf, 2006). Nous 
reviendrons plus longuement par la suite (Partie III) sur le sujet des rêves. 
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II. LES PARASOMNIES 
 
Les parasomnies désignent l’ensemble des phénomènes comportementaux ou 
psychiques indésirables survenant au cours du sommeil (American Academy of Sleep 
Medicine, 2005). Elles regroupent donc un ensemble de troubles du sommeil qui impliquent 
des évènements psychomoteurs nocturnes indésirables correspondant à des états dissociés de 
conscience, ou éveil incomplet. 
Nous allons présenter maintenant deux types de parasomnies, le somnambulisme et le  
trouble du comportement en sommeil paradoxal, qui nous ont servis de modèles pour notre 
étude sur le langage et la consolidation mnésique pendant le sommeil.  
 
A. Le somnambulisme 
1. Définition 
Le somnambulisme est une parasomnie qui survient en sommeil lent profond. Les 
patients présentent, durant cette phase de sommeil, des comportements moteurs complexes 
violents, anormaux et gênants donnant lieu à des déambulations réalisées dans un état altéré 
de conscience et de jugement. Ces épisodes surviennent, dans la plupart des cas, au cours du 
premier tiers de la nuit, environ une à trois heures après l’endormissement. Ils correspondent 
au concept d’état dissocié, ou intermédiaire: les patients ont à la fois un aspect éveillé (en 
particulier sur le plan comportemental) et endormi (sur le plan de l’EEG et de la conscience 
réflexive). Lors de la plupart des épisodes, les somnambules commencent par s’asseoir sur 
leur lit, regardent autour d’eux d’un air confus, puis se mettent à marcher. Les épisodes 
peuvent également débuter immédiatement par un départ brutal hors du lit suivi d’une 
déambulation ; dans les cas les plus graves, le sujet « détale » hors de son lit et s’enfuit en 
courant. Le patient peut effectuer des comportements de « routine » comme ouvrir et fermer 
des portes ou s’habiller, mais également des comportements inadaptés comme uriner dans une 
poubelle, déplacer des meubles de manière désordonnée ou sortir par la fenêtre. Très 
rarement, ils peuvent conduire une voiture (même sur de longues distances), avoir une activité 
sexuelle (sexsomnie), manger (trouble alimentaire lié au sommeil) ou même blesser ou tuer 
quelqu’un au cours d’un épisode (AASM, 2005). 
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Les déambulations des somnambules peuvent s’accompagner de paroles (somniloquie) 
et/ou de cris. Les yeux du somnambule sont ouverts, mais les proches s’accordent à dire que 
le regard est anormal, vague, bizarre, inhabituel. Le sujet peut être difficile à réveiller et, une 
fois réveillé, rester dans un état de confusion mentale. Il ne se souvient habituellement pas ou 
peu de ses épisodes nocturnes. Un facteur génétique est fortement suspecté pour les 
parasomnies de sommeil lent profond, en raison d’antécédents familiaux, généralement au 
premier degré, chez 70% des patients. 
 
2. Epidémiologie 
Les parasomnies sont très fréquentes dans l’enfance et tendent à disparaître avec l’âge. 
Une étude longitudinale canadienne a observé une prévalence du somnambulisme de 9% chez 
l’enfant de 3 à 10 ans, de 7% à 11 ans,  6,8 % à 12 ans et de 3,3 % à 13 ans (Laberge et al., 
2000a). Ensuite, seuls 24% des personnes qui ont été somnambules dans l’enfance le restent à 
l’adolescence (Laberge et al., 2000a).Chez l’adulte, la prévalence du somnambulisme 
diminue fortement pour atteindre entre 2% à 4% de la population générale (AASM, 2005; 
Hublin et al., 1997a). Les formes adultes prédominent entre 15 et 24 ans : le risque relatif de 
présenter un somnambulisme est 4 fois plus important à cet âge qu’après 25 ans (Ohayon et 
al., 1999). La très grande majorité (89% des hommes et 85% des femmes) des somnambules 
adultes étaient déjà somnambules enfants (Hublin et al., 1997b).  
Concernant la prévalence chez les hommes versus les femmes, les deux sexes sont 
touchés de façon égale (Laberge et al., 2000b).   
 
3. Facteurs favorisants  
De nombreux facteurs susceptibles de favoriser la survenue d’épisodes de 
somnambulisme ont été détectés.  
La privation de sommeil est le facteur le plus fréquemment rapporté : elle est d’ailleurs 
utilisée en laboratoire pour déclencher expérimentalement un accès de somnambulisme car 
elle est à l’origine d’un rebond de sommeil lent profond, en quantité et en qualité 
(synchronisation encore plus importante des ondes lentes) et de fréquents accès moteurs chez 
le somnambule (Pilon et al., 2008; Zadra et al., 2008). La consommation aigüe d’alcool (qui 
endort vite mais est à l’origine de réveils), la fièvre (ou l’augmentation de température liée à 
un effort physique intense avant le sommeil) et les migraines sont également des facteur 
capables de conduire au somnambulisme, de même que certains médicaments psychotropes 
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(Pressman, 2007). Le stress est indiscutablement un facteur favorisant (Hartman et al., 2001) 
et les troubles anxio-dépressifs sont fréquents chez les somnambules (Kales et al., 1966; 
Kales et al., 1980; Ohayon et al., 2000). Enfin, des stimulations externes comme le contact 
direct (le conjoint qui entre dans le lit) (Pressman, 2007) ou un stimulus sonore (un 
claquement de porte) (Pilon et al., 2008) peuvent également déclencher un accès de 
somnambulisme, de même que des stimulations internes éveillantes telles que des apnées ou 
limitations du débit, des mouvements périodiques de jambes, un reflux gastro-eosophagien ou  
une réplétion gastrique après un dîner trop riche.  
On observe aussi des facteurs augmentant  la confusion lors des éveils en sommeil lent 
profond. Ceux-ci sont la prise d’alcool, l’hypoxie liée au syndrome d’apnée très sévère, et 
surtout les médicaments sédatifs tels que les somnifères de courte demi-vie et certains 
antidépresseurs très sédatifs (Tsai et al., 2009). 
Enfin, la survenue de somnambulisme est en partie déterminée par des facteurs 
génétiques. En effet, des antécédents familiaux de  somnambulisme apparaissent chez 60 à 
80% des somnambules (Hublin et al., 2001). De plus, chez 199 paires de jumeaux 
homozygotes, la concordance du somnambulisme est de 64%, contre13% chez 124 paires de 
jumeaux dizygotes (Bakwin, 1970). Une étude plus récente menée sur 300 paires de jumeaux 
de 8 ans conforte l’idée que les gènes expliqueraient plus de 50% de la variance phénotypique 
entre jumeaux (Gregory, 2008).  Récemment, une étude a montré que l’allèle HLA DQB1*05 
était plus fréquent chez les enfants somnambules que chez les contrôles (respectivement 35% 
contre 13,3%) (Lecendreux et al., 2003). 
 
4. Polysomnographie des somnambules 
Les épisodes de somnambulisme surviennent suite à un réveil en sommeil lent 
profond, généralement lors du premier ou du deuxième cycle de sommeil (Figure 8).  
Avant la survenue d’un épisode on enregistre sur l’encéphalogramme des ondes lentes 
de grande amplitude (>75 microV, voire parfois >120 microV, une figure dénommée onde 
hypersynchrone) (Blatt et al., 1991). Pendant l’accès, on peut observer différents profils : des 
ondes lentes diffuses, des ondes lentes sur lesquelles se superpose un rythme alpha, une 
dissociation EEG cortico-corticale (ondes lentes dans les régions frontales, rythme alpha dans 
les régions postérieures), des ondes thêta, ou un rythme alpha diffus (Zadra et al., 2004).  Ce 
rythme alpha est particulier par son absence de réactivité à la lumière (Espa et al., 2000). Le 
réveil comportemental s’accompagne d’une accélération du rythme cardiaque abrupte. 
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En dehors des manifestations de somnambulisme, la macrostructure du sommeil est 
considérée comme normale, alors que la microstructure est souvent perturbée, avec 
notamment une fragmentation excessive du sommeil lent profond (Blatt et al., 1991). Les 
patients somnambules ont plus de réactions d’éveil au cours du sommeil lent profond que les 
sujets contrôles (Gaudreau et al., 2000). Par ailleurs, les profils cycliques alternants (CAP, 
Cycling Alternating Patterns), qui sont conceptualisés comme des marqueurs de l’instabilité 
du sommeil, sont plus nombreux chez les somnambules que chez les sujets sains 
(Guilleminault, 2006).  
 
 
Figure 8. Extrait d’enregistrement polysomnographique et image vidéo associée chez un sujet 
somnambule 
Sur la vidéo le sujet ouvre les yeux surpris et vocalise alors qu’il est endormi en stade 4 (voies EEG et EOG) 
 
5. Neuro-imagerie et somnambulisme 
a. Imagerie fonctionnelle 
L’imagerie fonctionnelle pendant un épisode de somnambulisme est un défi technique 
qui n’a pu être réalisé que chez un patient (Bassetti et al., 2000). Les auteurs rapportent le cas 
d’un somnambule de 16 ans exploré en tomographie par émission monophotonique de 
positons (TEMP) durant un accès de somnambulisme: au cours de l’épisode on observe, en 
comparaison au sommeil lent normal une hyperperfusion des zones motrices (cervelet) et 
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cingulaire. Les auteurs font le parallèle entre les fonctions du cortex cingulaire (il module les 
comportements en réponse à des processus émotionnels) et les caractéristiques cliniques du 
somnambulisme. De plus on observe, en comparaison à l’éveil une hypoperfusion préfrontale 
et pariétale. Ce résultat suggère qu’une partie du cerveau est endormie lors de l’accès de 
somnambulisme, alors que des parties motrices et émotionnelles sont activées comme en 
éveil. Cette étude supporte donc la notion d’un éveil dissocié, avec un éveil moteur 
contrastant avec un cerveau encore endormi. Cela pourrait expliquer l’altération du jugement, 
la confusion et l’amnésie typiquement observées chez les somnambules.  
b. Enregistrements intracérébraux 
L’enregistrement intracérébral d’un homme de 20 ans et d’un enfant de 7 ans pendant 
un accès d’éveil confusionnel a permis de documenter un état dissocié cortico-sous-cortical : 
un EEG rapide et de bas voltage typique de l’éveil était visible au niveau des cortex moteurs 
et cingulaires, alors que le cortex associatif fronto-pariétal était le siège d’une activité delta 
typique du sommeil lent profond. Ce profil d’activation cérébrale précède le début de 
l’épisode et persiste pendant toute sa durée (Terzaghi et al., 2009). Ce résultat va dans le sens 
de l’étude de Bassetti et suggère la co-existence de différents états d’activation locaux : éveil 
des cortex moteurs et cingulaires, et inhibition (sommeil) des cortex associatifs.  
 
B. Le trouble du comportement en sommeil paradoxal  
1. Historique 
Le trouble du comportement en sommeil paradoxal (TCSP) a été décrit pour la 
première fois chez l’homme en 1986 par le psychiatre Schenck et le neurologue Mahowald à 
travers une étude d’une série de 5 cas cliniques. Dans cette étude ils décrivent les histoires 
cliniques de ces 5 patients, âgés entre 67 et 72 ans, venus consulter parce qu’ils s’étaient 
blessés en dormant (ou avaient blessé leur conjoint). Le premier patient donnait régulièrement 
des coups de pied et de poing à sa femme pendant son sommeil. Une nuit, il rêva que 
quelqu’un lui tirait dessus avec une carabine. Il était dans un champ et rampa pour se cacher 
derrière une petite crête. Ainsi à couvert, il tira en retour sur son agresseur avec un pistolet. 
Lorsqu’il se réveilla de son rêve, le patient était à genoux à côté de son lit avec les bras en 
l’air comme s’il s’apprêtait à tirer un coup de feu. Un autre patient racontait qu’il avait tenté 
d’étrangler sa femme lors d’un épisode nocturne au cours duquel il essayait de repousser un 
ours menaçant. Un troisième patient disait être tellement gêné par ses comportements 
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nocturnes, -souvent extrêmement violents-, qu’il s’attachait sur le lit avec une corde pour 
éviter de se blesser. Lors d’un épisode, cet homme de 70 ans avait failli briser le cou de sa 
femme en croyant attaquer un cerf. Depuis lors, le couple faisait généralement chambre à part. 
Une autre fois, le patient rêva qu’il était poursuivi et que la seule issue était de sauter par la 
fenêtre alors… il sauta hors du lit et heurta si violemment le mur qu’il le cabossa et perdit une 
dent dans la bataille. Carlos Schenck a enregistré le sommeil de ces différents patients. Il a 
constaté qu’ils présentaient tous un sommeil paradoxal anormal avec une perte variable de 
l’atonie du menton et une augmentation importante de l’activité phasique des membres. Il en 
conclut que ces anomalies du sommeil paradoxal associées à une extériorisation des rêves 
constituaient une nouvelle catégorie de parasomnie humaine, répliquant les comportements 
oniriques du chat (Schenck et al., 1986). Il a appelé cette parasomnie « le trouble 
comportemental en sommeil paradoxal » (TCSP ; en anglais, REM sleep behavior disorder, 
RBD). 
Ces comportements oniriques avaient été précédemment décrits chez le chat par 
Michel Jouvet en 1965 (Figure 9) mais avaient longtemps été ignorés par la majorité des 
neurologues. Cette découverte de Jouvet était survenue de façon inattendue suite à des études 
sur l’apprentissage des réflexes conditionnés chez le chat, et plus particulièrement 
l’habituation de la réaction d’éveil. A travers ces études il a découvert que la lésion de la 
région du locus subcoeruleus fait disparaître le sommeil paradoxal : le système exécutif est 
touché. Peu à peu, quand l’animal récupère, le sommeil paradoxal réapparait sous la forme de 
l’activité ponto-géniculo-occipitale et de l’activité corticale rapide, mais sans atonie : 
« l’animal. semble alors participer à une scène onirique. Dressé sur ses pattes, il semble 
parfois lutter contre des ennemis imaginaires pendant plusieurs minutes. Son comportement 
évoque la rage et il semblerait totalement éveillé bien qu’il ne réagisse pas aux différentes 
stimulations sensorielles … la destruction des locus subcoeruleus, en supprimant l’inhibition 
supraspinale du tonus, laisse la possibilité aux effecteurs moteurs d’être mis en jeu alors que 
les phénomènes phasiques pontogéniculooccipitaux apparaissent. L’animal participe ainsi 
avec sa sphère motrice aux évènements cérébraux qui se traduisent normalement par 
l’imagerie onirique» (Jouvet et al., 1965). 
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Figure 9. Comportement onirique d’attaque dans un contexte agressif. 
L’animal s’élance et donne des coups de pattes dans l’espace. Les oreilles sont dirigées vers l’arrière (photos 1 et 
2). Extrait de la thèse de Sastre, 1978. 
 
2. Définition 
Les TCSP se définissent par la description de comportements nocturnes anormaux 
(généralement identifiés comme des rêves en acte), une plainte clinique de gêne nocturne du 
patient ou de son conjoint (souvent avec blessures), et une abolition imparfaite du tonus 
musculaire en sommeil paradoxal sur les enregistrements nocturnes. Sur la vidéo-
polysomnographie, ces comportements sont observés uniquement en sommeil paradoxal. Au 
cours des TCSP, le sujet présente donc des comportements moteurs complexes, non 
stéréotypés, souvent violents et des paroles. Réveillé pendant ces comportements, il raconte 
un rêve parfaitement congruent (« isomorphisme ») avec les mouvements observés : il 
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«combattait un dragon», «jouait au foot», «se disputait avec des personnes», «cueillait des 
pommes» ou «prononçait un discours à la Mairie» (AASM, 2005). 
Ces manifestations comportementales sont associées à des rêves très vifs et souvent 
désagréables (bagarre, insulte, coups de pieds). Cependant, certains comportements 
complexes non violents ont été observés, ils sont généralement appris et dépendent du 
contexte socioculturel du patient (manger, fumer, faire du vélo, vocalisations, etc…). Les 
comportements associés à ce trouble spécifique du sommeil paradoxal vont donc de 
comportements archaïques communs à presque tous les patients à des comportements acquis 
selon l’expérience. 
 
3. Epidémiologie  
Une étude épidémiologique visant un large panel de personnes d’âge compris entre 15 
et 100 ans a estimé les comportements violents pendant le sommeil chez 2,1% de la 
population générale (Ohayon et al., 2012). Parmi ceux-ci les comportements associés à un 
souvenir de rêve, et donc les TCSP, représentent 0,5% de la population générale. 
Typiquement, le TCSP survient chez des personnes âgées de plus de 60 ans.  
Dans trois grandes séries de 52 à 96 patients avec TCSP idiopathiques observés dans 
le Minnesota, à la Mayo Clinic et à Strasbourg (Olson et al., 2000; Schenck and Mahowald, 
2002; Sforza et al., 1997), plusieurs caractéristiques communes ont été observées : une nette 
prépondérance masculine (87%), et jusqu’à 69% des patients qui se sont au moins blessés ou 
ont blessé leur conjoint pendant ces comportements. Leur fréquence rapportée est variable, 
avec 35% des patients présentant plus de deux épisodes par semaine.  
 
4. Formes cliniques du TCSP 
Les TCSP peuvent survenir seuls, on parle alors de TCSP idiopathique, ou peuvent 
être associés à une maladie neurologique qui est le plus souvent une synucléinopathie.  
a. TCSP idiopathique 
Les TCSP idiopathiques (TSCPi) sont des marqueurs précoces de maladies 
neurodégénératives, car 82% des patients avec TCSPi développent ultérieurement une 
maladie de Parkinson, une démence à corps de Lewy ou une atrophie multi-systématisée. 
Ainsi, 50% des sujets avec TCSPi ont développés une de ces maladies dans les 6 ans qui 
suivent le diagnostic de TCSPi et 12 ans après le début du TCSP rapporté (Iranzo et al., 2013; 
Postuma et al., 2009; Schenck et al., 2013). 
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Outre leur côté prédictif de maladies neurodégénératives, les TCSPi partagent avec ces 
maladies neurodégénératives certains signes précoces comme le trouble de l’olfaction et de la 
vision des couleurs (Fantini et al., 2006; Postuma et al., 2006; Stiasny-Kolster et al., 2005), 
des troubles cognitifs (des fonctions exécutives, mnésiques, et visuo-spatiales) (Ferini-
Strambi et al., 2004),une dysautonomie (Ferini-Strambi et al., 1996), un ralentissement EEG 
cortical (Fantini et al., 2003), ainsi qu’une atteinte de la voie nigro-striée. 
Braak et ses collaborateurs ont proposé un modèle qui, bien que critiqué, est cohérent 
avec ce que l’on observe chez les TCSPi (Figure 10). Selon ce modèle, le processus 
neurodégénératif en marche dans la maladie de Parkinson opère de manière séquentielle et 
ascendante (caudo-rostrale). Cette hypothèse pourrait expliquer l’évolution du TCSP vers une 
synucléinopathie. En effet, l’hypothèse de Braak postule que la neurodégénérescence 
cérébrale suit une séquence temporelle, commençant d’abord dans le système nerveux 
digestif, atteignant ensuite le bulbe (et le bulbe olfactif) et montant progressivement vers des 
structures plus rostrales (Braak et al., 2003). L’atteinte du locus subcoeruleus et la formation 
réticulée magnocellulaire (stade 2) entraîneraient le sommeil paradoxal sans atonie et le 
TCSP. Cette séquence temporelle du processus neurodégénératif pourrait expliquer pourquoi 
le TCSP précède le syndrome parkinsonien, le déclin cognitif (stade 3 et 4) et la démence 
(stade 4-6) chez de nombreux patients avec une maladie des corps de Lewy.       
 






Figure 10. Marche des lésions de la maladie de Parkinson selon l’hypothèse de Braak et al. 
(2003). 
 
b. TCSP et Parkinson 
La maladie de Parkinson est une affection neurodégénérative progressive caractérisée 
par 4 signes cliniques regroupés sous l’acronyme TRAP : tremblement au repos, rigidité, 
akinésie ou bradikinésie et instabilité posturale. Elle affecte 1 % des personnes de plus de 65 
ans. Avec la progression de la maladie, les activités quotidiennes deviennent difficiles jusqu’à 
atteindre un handicap majeur et un alitement complet. La mort survient en moyenne 15 ans 
après les premiers symptômes, principalement par pneumopathie d’inhalation ou embolie 
pulmonaire (Hoehn and Yahr, 1967). 
La maladie de Parkinson est la pathologie la plus fréquemment associée au trouble 
comportemental en sommeil paradoxal. En effet, la prévalence des TCSP retrouvés à 
l’interrogatoire chez les patients présentant une maladie de Parkinson varie entre 15 et 59 % 
selon les études (Comella et al., 1998; De Cock et al., 2007c; Gagnon et al., 2002; Scaglione 
et al., 2005). En vidéo-polysomnographie, plus de la moitié des patients parkinsoniens a une 
perte d’atonie isolée ou des TCSP (De Cock et al., 2007c). La présence de TCSP expose les 
parkinsoniens à un risque 2,7 fois plus important d’hallucinations chez les parkinsoniens 
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(Pacchetti et al., 2005). De plus, les parkinsoniens avec TCSP présentent des chutes plus 
fréquentes, une plus faible réponse à la lévodopa (Postuma et al., 2008) et une apparition plus 
fréquente de dyskinésies induites par la lévodopa (Yoritaka et al., 2009) que les parkinsoniens 
sans TCSP. 
Cependant une étude effectuée dans notre équipe contredit ce résultat indiquant que la 
présence de TCSP n’empire pas les symptômes parkinsoniens. Bien au contraire nous avons 
constaté que la qualité de leurs mouvements, leur expression faciale ainsi que leur langage 
s’étaient étonnamment améliorés au cours du TCSP par rapport à l’éveil (Figure 11) (De Cock 
et al., 2007c). 
 
 
Figure 11. Restauration du contrôle moteur durant le sommeil paradoxal des parkinsoniens. 
Extrait de De Cock et coll., 2007 
 
c. TCSP et atrophie multi-systématisée 
L’atrophie multi-systématisée (MSA) est une maladie neurodégénérative rare 
appartenant à la famille des synucléinopathies. Elle est due à une dégénérescence neuronale 
de plusieurs systèmes neurologiques, dont l’origine est inconnue. Elle pourrait être due à une 
exposition à des substances toxiques environnementales et/ou à des mécanismes 
inflammatoires. A l’autopsie, on retrouve chez les patients avec atrophie multi-systématisée 
une accumulation de la protéine alpha-synucléine dans le cytoplasme des cellules gliales qui 
soutiennent les neurones, les oligodendrocytes (Papp et al., 1989). Elle se caractérise par une 
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combinaison variable de symptômes incluant un syndrome parkinsonien (lenteur, rigidité, 
tremblement), une ataxie cérébelleuse (déséquilibre, maladresse), et des problèmes du 
système autonome (hypotension orthostatique, troubles de l’érection, troubles urinaires, 
troubles de la déglutition). 
Les patients atteints d’MSA présentent généralement des troubles respiratoires du 
sommeil, comme le stridor, bruit inspiratoire aigu et sifflant, qui traduit l’obstruction du 
larynx. La majorité d’entre eux sont agités et crient pendant leur sommeil, ce qui témoigne de 
l’existence d’un TCSP associé. Ceux-ci sont très fréquents dans la MSA puisqu’ils affectent 
plus de 90% des patients (Plazzi et al., 1997). 
d. TCSP et démence à corps de Lewy 
La démence à corps de Lewy (DCL) est un type de démence partageant des 
caractéristiques avec la maladie de Parkinson et l’Alzheimer. Elle est caractérisée par le 
développement d'inclusions cytoplasmiques de protéines alpha-synucléine dans tout le 
cerveau (les corps de Lewy). Ces inclusions sont proches des corps de Lewy classiques 
retrouvés en sous-cortical dans la maladie de Parkinson. Il existe une perte des neurones 
producteurs de dopamine dans la substance noire proche de celle vue dans la maladie de 
Parkinson et une perte des neurones produisant l’acétylcholine proche de celle constatée dans 
la maladie d'Alzheimer. Les causes de cette maladie ne sont pas bien connues.  
La DCL regroupe des aspects cliniques de la maladie d'Alzheimer et de la maladie de 
Parkinson tout en étant plus proche de cette dernière. Les principaux symptômes sont des 
troubles de l’attention et un déficit cognitif progressif incluant des troubles de la capacité 
d’abstraction, de raisonnement ou de jugement, ainsi que des difficultés de repérage et 
d’orientation. Des troubles de la mémoire sont également présents, bien qu’ils ne soient 
généralement pas majeurs lors de la phase précoce de la maladie. La DCL s’accompagne de 
signes psychiatriques comme une humeur dépressive, des idées délirantes de type paranoïde, 
des hallucinations auditives et visuelles, et des comportements violents ou agressifs (McKeith 
et al., 1996). Les symptômes cognitifs et la vigilance peuvent fluctuer, apparaître pendant 
quelques jours puis disparaître.  
Le sommeil est fortement altéré dans la démence à corps de Lewy. L’activité corticale 
en électroencéphalographie est généralement ralentie (fréquence alpha inférieur à 8 Hz). Les 
patients peuvent présenter des éveils confusionnels au cours desquels ils sont agités, semblent 
perdus et peuvent même être agressifs. Le TCSP se retrouve en effet chez 87% de ces patients 
(Boeve et al., 2001). 
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5. Polysomnographie des TCSP 
Le sommeil paradoxal des patients avec TCSP conserve la plupart des caractéristiques 
du sommeil paradoxal normal : les ondes EEG présentent des fréquences mixtes (alpha et 
thêta) et de basses amplitudes, et on observe des mouvements oculaires rapides. Néanmoins, 
on peut observer une accélération de l’EEG chez les patients avec TCSP, avec des bouffées de 
fréquences alpha (Manni et al., 2009). De plus, l’atonie physiologique qui accompagne le 
sommeil paradoxal chez les sujets sains n’est pas conservée tout au long de la nuit chez les 
patients avec TCSP. 
Simultanément à la perte de l’atonie en sommeil paradoxal, des comportements 
anormaux sont observés en vidéo infra-rouge chez les patients avec TCSP (Figure 12). Quand 
des vocalisations et/ou des mouvements des membres émergent durant le sommeil paradoxal, 
en l’absence d’activité épileptique associée, le diagnostic du TCSP est confirmé. L’éventail 
des comportements observés en TCSP est large, varié et non stéréotypé. Il inclut des 
vocalisations telles que des paroles, marmonnements, cris, hurlements, rires et pleurs, mais 
également des gesticulations : le patient attrape un objet invisible, bat des bras, donne des 
coups de poing ou de pied, sursaute, tente d’étrangler quelqu’un, se bat, s’assoit, saute hors du 
lit, rampe et, exceptionnellement, court (Ferini-Strambi et al., 2005; Olson et al., 2000; 
Schenck and Mahowald, 2002; Sforza et al., 1997). La plupart des descriptions soulignent 
l’aspect énergique et violent de ces comportements moteurs, habituellement associés avec des 




Figure 12. Extrait d’enregistrement polysomnographique et image vidéo associée d’un sujet 
atteint de trouble du comportement en sommeil paradoxal. 
Sur la vidéo le sujet cri et a une mimique de peur. On voit la perte d’atonie musculaire sur le tracé EMG alors 
que le patient est en sommeil paradoxal (voies EEG et EOG). 
 
6. Neuro-imagerie et TCSP 
Les études de neuro-imagerie s’intéressant au TCSP sont relativement récentes et 
montrent des pistes de recherche particulièrement convaincantes. 
a. Imagerie par résonance magnétique 
Des recherches sur l’intégrité des tissus cérébraux de 26 patients avec TCSPi en IRM 
multimodale ont permis d’identifier des changements spécifiques dans les zones impliquées 
dans le maintien de l’atonie en sommeil paradoxal (Scherfler et al., 2011). L’imagerie par 
tenseur de diffusion a permis de détecter différentes anomalies structurelles dans le tronc 
cérébral de ces patients en comparaison avec les sujets sains : les structures affectées incluent 
le tegmentum mésenphalique, le tegmentum pontique et la formation réticulaire. De plus, les 
chercheurs ont constaté par la technique de résonance magnétique de morphométrie 
structurelle basée sur le voxel (VBM) une augmentation bilatérale de la densité de matière 
grise au niveau de l’hippocampe : cela suggèrerait une réorganisation neuronale fonctionnelle 
dans cette structure chez les patients TCSPi. 
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La technique d’imagerie par tenseur de diffusion a été également utilisée afin de 
détecter de possibles modifications structurelles chez 12 patients avec TCSPi et 12 sujets 
contrôles (Unger et al., 2010). Les auteurs rapportent des baisses de la diffusivité axiale 
(paramètre utile à l’étude de l’intégrité des fibres nerveuses) au niveau de la substance noire et 
dans le pont, ce qui indiquerait une perte axonale dans ces régions du cerveau. Ces 
modifications morphologiques in vivo détectées dans le tronc cérébral des patients avec 
TCSPi chevauchent de façon anatomique les régions responsables de l’atonie musculaire en 
sommeil paradoxal. De plus, des anomalies au niveau de la matière blanche d’autres 
structures ont été observées comme dans les régions dédiées à l’odorat, le lobe temporal 
supérieur droit, le lobe occipital droit et le fornix.  
b. Scintigraphie cérébrale 
Le marquage in vivo de systèmes spécifiques de neurotransmetteurs est une autre piste 
d’étude des dysfonctionnements cérébraux chez les patients avec un TCSP. 
Kotagal a réalisé trois types de marquages fonctionnels chez des patients non déments 
avec maladie de Parkinson associée ou non à un TCSP. Les marquages fonctionnels du 
système dopaminergique (DTBZ, un marqueur du transporteur présynaptique de la dopamine 
et des autres monoamines) et du système sérotoninergique (DASB, un marqueur du 
transporteur de la sérotonine) n’ont pas montré de différence significative entre les 
parkinsoniens avec ou sans TCSP. En revanche, le marquage du système cholinergique 
montre des différences significatives entre les deux groupes. En effet, le marquage spécifique 
de l’acétylcholine-estérase chez les parkinsoniens avec un TCSP montre une dénervation 
cholinergique marquée au niveau du néocortex, du cortex limbique et thalamique. La présence 
de symptômes de TCSP serait alors un signe de la dégénérescence du système cholinergique. 
Les déficits observés dans ce système progresseraient en parallèle des troubles cognitifs 
observés chez les patients avec TCSP. Aussi, le degré de dégénérescence cholinergique du 
néocortex des parkinsoniens avec TCSP est intermédiaire entre les degrés observés chez les 
parkinsoniens avec et sans démence. Ces données suggèrent que les projections 
cholinergiques du tegmentum  pontique et du cerveau antérieur basal joueraient un rôle clé 
dans la pathogenèse du TCSP dans la maladie de Parkinson et contribueraient au 
développement de troubles cognitifs chez ces patients (Kotagal et al., 2012). Chez les patients 
avec un TCSPi, le marquage fonctionnel a montré une diminution des transporteurs 
dopaminergiques au niveau de la voie nigro-striée (Eisensehr et al., 2000). Cette diminution 
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suggère que le processus de dégénérescence de cette voie serait déjà amorcé  alors que les 
patients idiopathiques  se plaignent uniquement de leur trouble du sommeil. 
 
C. La somniloquie 
1. Définition et prévalence 
D’après l’ICSD (American Sleep Disorders Association, 1990) la somniloquie est la 
formulation de paroles ou de sons durant le sommeil, possiblement dans tous les stades de 
sommeil mais préférentiellement en sommeil lent, sans une conscience subjective détaillée et 
simultanée de l’évènement (Figure 13). Ce phénomène est classé parmi les troubles de la 
transition veille-sommeil (sleep-wake transition disorders). En littérature, la somniloquie peut 
se rencontrer entre autres sous les termes de « somniloquy », « sleeptalking », « utterances », 
« moans », « vocalization ». Elle peut se produire seule, sans autre trouble du sommeil 
associé. Néanmoins, il existe souvent une association avec une autre parasomnie comme le 
somnambulisme ou le trouble du comportement en sommeil paradoxal. Les épisodes peuvent 
apparaître dans tous les stades du sommeil, préférentiellement au cours du sommeil lent léger 
(stades 1 et 2) mais aussi, comme c’est le cas lors de somniloquie associée à une parasomnie, 
au cours du sommeil paradoxal et/ou du sommeil lent profond (stade 3 et 4). Comme pour le 
somnambulisme, le phénomène est favorisé par des facteurs  tels que la fatigue, le stress et la 
fièvre.  Le mécanisme de survenue de la somniloquie correspond, tout comme la survenue 
d’épisodes de somnambulisme à un réveil momentané au cours du sommeil lent profond, où 
la conscience et la mémorisation de l’évènement font défaut.  
La somniloquie est plutôt considérée comme une variante de la normale que comme 
une maladie, dans la mesure où elle engendre peu de souffrance ou de gêne du dormeur et de 
son voisin de lit, en dehors d’un possible dérangement sonore et de la divulgation de secrets. 
Les somniloques ne consultent en général pas pour cela mais ils sont faciles à identifier par un 
entretien avec la personne qui dort avec eux.  
La somniloquie est très fréquente chez l’enfant mais sa prévalence est difficile à 
déterminer chez l’adulte. En effet, bien que 71% des hommes et 75% des femmes interrogés 
rapportent qu’on leur a signalé qu’il leur arrivait de parler en dormant, seuls 1,4% des adultes 
seraient quotidiennement somniloques : ce groupe comporte un taux un peu plus élevé de 
femmes et de personnes jeunes (Arkin, 1966; MacNeilage et al., 1972). Pour l’ICSD en 




Figure 13. Vignette extraite de la bande dessinée de Tintin « Le temple du soleil », 
1949 
 
2. Des études isolées et anciennes sur la somniloquie 
La somniloquie est une parasomnie très peu étudiée, sans doute parce que les 
personnes qui y sont sujettes ne s’en plaignent pas. Parler en dormant est pourtant un 
phénomène fascinant et énigmatique. Depuis les importants travaux d’Arkin dans les années 
70-80 (Arkin, 1981a), il n’y a quasiment plus eu aucune donnée polysomnographique et 
descriptive sur la somniloquie. Pourtant, depuis, de nouvelles pathologies du sommeil 
associées à la somniloquie ont été découvertes, telles que le syndrome d’apnées du sommeil 
(alors que la respiration n’était pas enregistrée en routine pendant le sommeil dans les années 
70) et le trouble du comportement en sommeil paradoxal (identifié en 1986).  
En 1970, Arkin réalisa une étude sur la somniloquie (Arkin et al., 1970). Pour ce faire, 
il enregistra 206 extraits de somniloquie (52% en sommeil lent et 48% en sommeil paradoxal) 
chez 10 somniloques chroniques. Il obtint ainsi une médiane de 1,2 extrait de paroles chaque 
nuit, contenant en moyenne 10 mots par parole. Dans une autre étude basée sur 
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l’enregistrement de 166 extraits de somniloquie provenant de 28 somniloques il montra une 
concordance de 80% entre le récit de rêves et les vocalisations émises en sommeil paradoxal. 
Cette concordance baisse à 46% pour les vocalisations en stade 2 et à 21% pour celles émises 
en sommeil lent profond (Arkin, 1966). Dans une étude similaire, Rechtschaffen montre que 
75% des vocalisations en sommeil lent sont associées à un contenu mental au moins en 
rapport avec quelques éléments (Rechtschaffen et al., 1962). L’ensemble de ces quelques 
études sur la somniloquie est plutôt en faveur d’une extériorisation vocale des contenus 
mentaux lors de la somniloquie : les vocalisations nocturnes ne semblent pas être des 
productions sonores anarchiques, déconnectées du contenu mental du sujet à ce moment-là. 
Or, cette question du lien entre contenu mental et vocalisations reste irrésolue, de plus, la 
plupart des études sur le sujet sont anciennes et les méthodologies souvent peu reproductibles.  
L’étude de la somniloquie n’a pas été effectuée uniquement sur l’homme ; en effet il 
existe aussi quelques études assez anciennes sur la somniloquie chez l’animal. Si la parole en 
dormant est propre à l’homme, les Anciens ont noté que de nombreux animaux pouvaient 
vocaliser les cris et chants de leur espèce en dormant, bien que ce phénomène n’ait pas fait 
l’objet d’étude systématique. Ainsi, Lucrèce (1er siècle av. J.C.) écrit : «Les chiens, en plein 
sommeil, jettent soudain la patte. De çà, de là leur voix en cris joyeux éclate ». Plus tard, le 
naturaliste naturaliste Marcgrave, parti au 17ème siècle inventorier les espèces animales au 
Brésil, observe que son perroquet jase en dormant (Figure 14). Puis, au 18ème siècle Buffon, 
dans son ouvrage Histoire naturelle publié en 36 volumes entre 1749 et 1788, note en se 
référant aux rossignols que, « non seulement ils dorment, mais ils rêvent, et d’un rêve de 
rossignol, car on les entend gazouiller à demi-voix et chanter tout bas ». Or, chez le jeune 
oiseau qui apprend à chanter en écoutant le chant d’un tuteur adulte on observe de profonds 
changements dans les aires neuronales prémotrices du chant pendant le sommeil qui suit, et 
son chant s’améliore le lendemain matin (Deregnaucourt et al., 2005; Shank and Margoliash, 
2009). Aucun de ces auteurs récents n’a malheureusement placé de vidéopolysomnographie 
nocturne chez ces animaux pour voir si l’activation pendant le sommeil de l’aire du chant se 




Figure 14. Description du perroquet somniloque. Extrait de Piso and Marcgrave, 1648 
 
3. La somniloquie comme modèle d’étude 
Curieusement, le langage humain et ses caractéristiques pendant le sommeil ont été 
très peu étudiés. Pourtant les patients somniloques atteints de parasomnies telles que le 
somnambulisme et le trouble du comportement en sommeil paradoxal, pourraient constituer 
un bon modèle pour l’étude du langage endormi et plus précisément pour la compréhension 
de la participation du cortex à l’élaboration du langage humain pendant le sommeil. Des 
études récentes montrent que la voix des parkinsoniens, marquée lors de l’éveil par une 
hypophonie et une monotonie, retrouve les qualités d’une voix normale au cours du trouble du 
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comportement en sommeil paradoxal. Cela s’inscrit dans une amélioration générale de la 
motricité chez ces patients lors des épisodes (De Cock et al., 2007a). Ces éléments suggèrent 
qu’une partie du contrôle phonologique en éveil, anormal et délétère en l’absence de 
transmission dopaminergique, est restauré en sommeil paradoxal. C’est précisément ce 
contrôle cortical du langage endormi, ainsi que l’étude de plusieurs caractéristiques du 
langage pendant le sommeil, que nous aborderons dans la partie V (aspects acoustico-
phonétiques, prosodie, silences, violence verbale) et que nous allons analyser au cours de la 
dernière étude de cette thèse.  
Enfin, lorsque l’on parle de somniloquie associée à une autre parasomnie, la question 
du lien entre contenu mental et vocalisation ressort fortement. Des études sur le sujet montrent 
que lors du sommeil lent profond, le contenu des vocalisations semble être classiquement en 
relation avec les évènements de la journée alors qu’il serait en rapport avec le contenu du rêve 
dans le sommeil paradoxal. La somniloquie pourrait constituer un bon modèle pour répondre 
à la question de savoir si : « nos apprentissages récents sont rejoués, plus ou moins 
directement, lors de nos rêves ? »  En effet, si, après un apprentissage verbal, les sujets 
somniloques répètent verbalement les mots qu’ils ont appris, on pourra conclure à l’existence 
d’une ré-exécution cognitive des expériences de veille lors du sommeil chez l’homme. 
Comme nous le dirons dans la partie IV., ceci est ce que nous aborderons au sein de deux de 














III. LES REVES 
 
A. Historique des rêves 
Les rêves fascinent l’humanité depuis toujours. A travers ce chapitre nous voulons 
présenter un bref historique des théories sur les rêves depuis l’Antiquité jusqu’à nos jours.  
1. L’Antiquité 
Les rêves étaient à l’origine conçus comme appartenant à un monde surnaturel. Ils 
étaient en effet considérés comme le moyen de communication avec les divinités, ce pourquoi 
les anciennes civilisations (assyrienne, égyptienne, grecque et romaine) leur accordait une très 
grande importance. L’une des meilleures sources que nous avons sur l’interprétation des rêves 
pendant l’Antiquité nous vient de l’Onirocriticon, texte rédigé par le Grec Artémidore 
d’Ephèse (IIème siècle avant J.-C.) compilant la description de plus de 3000 rêves et de leur 
signification (Figure 15) (Artémidore, 1975). Si pour certains les rêves étaient donc révélateur 
du passé ou du futur des choses du monde, pour d’autres ils étaient révélateur de mécanismes 
mentaux qui sous-tendent le monde de l’expérience. Parmi ces derniers nous retrouvons le 
philosophe grec Aristote (384-322 av. J-C) qui ne croyait pas que les rêves étaient envoyés 
par les Dieux, mais pensait que ceux-ci étaient les manifestations d’une conscience profonde 
de nos sensations internes, exprimées sous la forme d’une imagerie mentale. Aristote a donc 
défendu une conception du rêve qui fait de lui le précurseur d’une approche cognitiviste du 
rêve. 
Alors que ces civilisations faisaient prospérer l’image du rêve et l’importance de son 
interprétation, au IVème siècle, lors du concile d’Ancyre, l’Eglise Catholique va brusquement 
interdire l’interprétation des rêves. En effet son étude est assimilée aux pratiques de 
sorcellerie et de magie. Dans les ordres monastiques, les prières nocturnes et un lever très 
matinal privent les moines de leurs rêves. Leur contenu est considéré comme diabolique et 
l'interprétation en est interdite. Les individus soupçonnés d'avoir de telles activités sont 




Figure 15. Couverture du livre « Le grand traité des songes » 
 
2. Les temps modernes 
Ce n’est qu’au XIXème siècle que le rêve connaît un regain d’intérêt. De nombreux 
savants et érudits, dont Hervey de Saint Denys et Alfred de Maury,  se penchent sur la 
question et en 1855, en France, l’Académie des Sciences Morales et Politiques lance un 
concours sur La théorie du sommeil et des songes qui encourageait de nombreux chercheurs à 
imaginer des expérimentations pour tester leurs hypothèses sur le rêve.  
Hervey de Saint Denys refusa de participer au concours et préféra attendre que son 
ouvrage, Les rêves et les moyens de les diriger, soit publié en 1867 pour diffuser ses idées. 
Parmi ses nombreuses idées et hypothèses, comme celle « qu'il ne saurait exister un sommeil 
sans rêves, non plus qu'un état de veille sans pensée», Saint Denys insiste sur le fait que les 
rêves en apparence les plus étonnants proviennent de la manière dont l'évocation des 
souvenirs se produit pour former différentes combinaisons. Suivant cette hypothèse, il mène 
une série d'expérimentations pour prouver que l'association des idées suffit pour engendrer les 
anomalies et les incohérences dans les rêves et observe qu'il s'établit un lien étroit dans notre 
mémoire entre certaines sensations et certaines notions qui leurs sont associées dans la vie 
quotidienne. Ces expériences ont conduit Saint-Denys à suggérer que le cours des rêves est 
essentiellement dirigé par des associations ou des «affinités psychologiques». 
Cinq ans avant la parution de cet ouvrage, l’historien Alfred de Maury publiait un 
traité sur les rêves dont l’histoire a principalement retenu deux éléments : les hallucinations 
hypnagogiques et le « rêve de la guillotine ». Maury s'est en effet particulièrement intéressé 
aux hallucinations hypnagogiques qui ont lieu au moment de l'endormissement et qu'il 
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considérait comme les principaux éléments constitutifs des rêves : « [Une] étroite liaison 
rattache aux rêves les hallucinations hypnagogiques [...] Dans l'état intermédiaire entre la 
veille et le sommeil, nous ne jugeons plus, nous ne combinons plus, nous voyons, nous 
entendons, nous touchons; voilà la différence. Nous n'allons guère au-delà de ces sensations, 
de ces perceptions; nous pouvons n'y point ajouter foi, si nous sommes encore assez éveillés 
pour en comprendre l'inanité; mais nous ne nous en servons guère pour effectuer des 
raisonnements suivis, et arriver à des conceptions logiques. Les mêmes images, les mêmes 
sons fantastiques se continuent-ils après que le sommeil est devenu complet, notre esprit, qui 
garde un reste d'activité, en est la dupe, et s'égare à leur poursuite. Il en subit l'empire, dans 
ce qui lui reste encore de raison; autrement dit, il raisonne d'après ces impressions, sans être 
en état d'en apprécier la valeur. Ainsi, l'hallucination hypnagogique nous fournit comme 
l'embryogénie du rêve » (Maury, 1848). 
Maury suggère aussi que des stimuli externes peuvent être le catalyseur de la 
production d’un rêve scénarisé, construit alors presque simultanément avec le stimulus en 
question. C’est le rêve célèbre de la guillotine qui est à l’origine de sa théorie : « J’étais un 
peu indisposé, et me trouvais couché dans ma chambre, ayant ma mère à mon chevet. Je rêve 
de la Terreur ; j’assiste à des scènes de massacre, je comparais devant le tribunal 
révolutionnaire, je vois Robespierre, Marat, Fouquier-Tinville, toutes les plus vilaines figures 
de cette époque terrible ; je discute avec eux ; enfin, après bien des événements que je ne me 
rappelle qu’imparfaitement, je suis jugé, condamné à mort, conduit en charrette, au milieu 
d’un concours immense, sur la place de la Révolution ; je monte sur l’échafaud ; l’exécuteur 
me lie sur la planche fatale, il la fait basculer, le couperet tombe ; je sens ma tête se séparer 
de mon tronc ; je m’éveille en proie à la plus vive angoisse, et je sens sur mon cou la flèche 
de mon lit qui s’était subitement détachée, et était tombée sur mes vertèbres cervicales, à la 
façon du couteau d’une guillotine. Cela avait eu lieu à l’instant, ainsi que ma mère me le 
confirma, et cependant c’était cette sensation externe que j’avais prise pour point de départ 
d’un rêve où tant de faits s’étaient succédés» (Maury, 1865). 
 
3. Freud 
Nous venons donc de voir qu’au cours de la période 1850-l900, de nombreux auteurs 
s’intéressent aux récits de rêves pour mieux comprendre comment l'esprit et le cerveau 
fonctionnent pendant le sommeil. Les rêves sont examinés tels qu'ils apparaissent au rêveur. 
Le récit de rêves est alors considéré comme un témoignage précieux et fiable de ce qui a été 
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perçu, ressenti ou pensé par le rêveur. Une multitude d'expériences ont été réalisées à cette 
époque pour déterminer ce qui pouvait influencer le contenu des rêves. Puis vint le temps de 
Freud, qui va changer radicalement la conception du rêve.  
En effet, après la publication et le succès du célèbre ouvrage L’interprétation des 
rêves par Freud en 1900, les travaux qui étudiaient le rêve tel qu'il apparaît au rêveur ont été 
discrédités au profit de la quête du «vrai» rêve qui se cache derrière le rêve manifeste: le rêve 
latent. Selon la définition de Freud, «le rêve est l'accomplissement [déguisé] d'un désir 
[réprimé, refoulé]» (Freud, 1900), et seule une approche psychanalytique permet d'accéder au 
rêve latent. Cette conception a eu pour conséquence subsidiaire de nier l'intérêt des mesures 
physiologiques pour la compréhension des mécanismes oniriques. 
 
4. La découverte du sommeil paradoxal 
a. Le rêve neurophysiologique  
Le sommeil paradoxal a été décrit pour la première fois en 1953 par Eugène Aserinsky 
dans le laboratoire dirigé par Nathaniel Kleitman à Chicago. La découverte du sommeil 
paradoxal provoqua un tournant dans la recherche neurophysiologique sur le sommeil, 
suscitant de grands espoirs. Aserinsky et Kleitman entreprirent une série de recherches sur la 
spécificité de la corrélation entre sommeil paradoxal et rêves. Pour ce faire, ils utilisaient un 
simple paradigme : réveiller des sujets qui dormaient au laboratoire à des moments différents 
du cycle de sommeil, et leur demander d’évoquer toute expérience mentale survenue avant le 
réveil. Les dormeurs rapportaient avoir rêvé après 74% des éveils en sommeil paradoxal 
contre moins de 10% des éveils en sommeil lent. Plusieurs équipes confirmèrent ces résultats : 
beaucoup plus de rêves sont reportés au sortir du sommeil paradoxal qu’au sortir du sommeil 
lent (Aserinsky and Kleitman, 1953; Dement and Kleitman, 1957a; Kales et al., 1967; 
Wolpert and Trosman, 1958). Une croyance tenace se propagea alors parmi les chercheurs: le 
sommeil paradoxal serait le corrélat physiologique du rêve. 
b. Les mouvements oculaires en sommeil paradoxal  
Suite à la découverte du sommeil paradoxal, les chercheurs ont été intrigués par les 
mouvements oculaires qui accompagnent ce stade de sommeil. Les mouvements oculaires en 
sommeil paradoxal (MOR) sont des saccades rapides visibles sous les paupières closes du 
dormeur. Les MOR ne sont pas présents pendant toute la durée du sommeil paradoxal et leur 
fréquence est variable d’un individu à l’autre. En moyenne, ils occupent 14 à 27% du temps 
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de sommeil paradoxal total (Ficca et al., 1999; Lapierre and Montplaisir, 1992) et ont une 
densité comprise entre 5 et 35 MOR/min (Aserinsky, 1971; Takahashi and Atsumi, 1997). 
L’activité des MOR atteint un pic entre 5 à 10 min après le début d’une phase de sommeil 
paradoxal puis décline significativement 10 min plus tard. De plus, la fréquence des MOR 
augmente au cours du sommeil, des phases précoces aux phases tardives de sommeil 
paradoxal (Aserinsky, 1971). 
c. L’hypothèse du scanning  
Dans les années 60 l’idée était que le sommeil paradoxal serait le corrélat 
physiologique du rêve. On reliait donc les mouvements oculaires présents durant ce stade aux 
images du rêve, et plus précisément, l’on pensait que les yeux suivaient la scène onirique. 
Cette hypothèse (« scanning hypothesis ») vint au chercheur Dement suite à une étude 
effectuée avec son collaborateur Roffward au cours de laquelle ils réveillaient le dormeur à 
différents moments du sommeil paradoxal et lui demandaient  à quoi il rêvait juste avant le 
réveil (Dement and Kleitman, 1957b). Ils cherchèrent ensuite des correspondances entre les 
mouvements oculaires enregistrés en sommeil paradoxal et ceux que le dormeur aurait dû 
avoir si la scène de son rêve avait eu lieu à l’éveil. Les deux chercheurs observèrent alors que 
l’orientation du regard était congruente avec le plan de l’espace (vertical, horizontal) décrit 
dans le rêve. Dans son livre, Dement raconte plusieurs anecdotes recueillies à travers ces 
études : cinq mouvements oculaires verticaux enregistrés chez une dormeuse en sommeil 
paradoxal auraient été associés à un rêve dans lequel celle-ci montait cinq ou six marches 
d'escalier en regardant attentivement chaque marche. Dans un autre cas, une séquence de 
mouvements oculaires oscillant de gauche à droite aurait été observée chez un sujet endormi 
en même temps qu'il rêvait d'un match de ping-pong. 
Cependant cette hypothèse du balayage de la scène onirique par les MOR suscita de 
nombreuses controverses (Gross et al., 1965) et d’autres hypothèses  sur le rôle des MOR en 
sommeil paradoxal furent proposées (lubrification de la surface de l’œil ; réchauffement du 
cerveau ; stimulation du développement du système nerveux central) (Murube, 2008; Wehr, 
1992) (Roffwarg et al., 1966).  
 
B. L’impossible équation rêves = sommeil paradoxal 
L’association entre le sommeil paradoxal et les rêves fut remise en question en 1962 
par le psychologue David Foulkes. Il proposa de réveiller les sujets endormis à différents 
stade de sommeil et de ne plus leur demander à quoi ils étaient en train de rêver mais plutôt 
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« qu’est-ce qui vous passait par la tête au moment où je vous ai réveillé? ». Il découvrit ainsi 
que 70% des réveils en sommeil lent s’accompagnait d’une activité mentale (Foulkes, 1962a).  
A travers les nombreuses études sur le sujet, on remarqua une grande variabilité de résultat 
sur le pourcentage de rêves recueillis à la suite d’un réveil en sommeil lent : 7% (Dement and 
Kleitman, 1957b); 35% (Lewis et al., 1966); 62% (Foulkes, 1962a).   
Les rêves recueillis en sommeil lent diffèrent bien évidemment de ceux recueillis en 
sommeil paradoxal. Par rapport au sommeil lent, les rêves reportés après un réveil en sommeil 
paradoxal sont typiquement plus longs (Antrobus, 1983; Casagrande et al., 1996) (Foulkes 
and Schmidt, 1983; Waterman et al., 1993), plus marquants, plus animés (plus de 
mouvements), plus chargés émotionnellement et moins reliés aux expériences de l’éveil 
(Cavallero et al., 1992; Foulkes, 1962b; Rechtschaffen et al., 1963). En contraste avec les 
rêves de sommeil paradoxal, les rêves de sommeil lent sont plus proches des « pensées » ou 
des représentations de problèmes de la vie courante (Foulkes, 1962b; Rechtschaffen et al., 
1963). 
De plus, des travaux ultérieurs montrent que de nombreux paramètres, et non 
seulement le stade de sommeil durant lequel ils ont eu lieu, influencent la fréquence des 
reports de rêve, leur longueur, leur contenu émotionnel et leur degré de bizarrerie. Ainsi, le 
lieu de l’expérience (à la maison ou en laboratoire), la nature du réveil (spontané, évoqué par 
une alarme ou par l’expérimentateur), le moment du réveil (début ou fin de nuit), le stade du 
sommeil (léger, profond ou paradoxal) et le moment du stade (début, milieu ou fin du stade), 
la durée de l’expérience (une seule ou plusieurs nuits), le style du report (écrit ou dicté) ou 
encore l’intervention d’un expérimentateur (présent ou non, posant des questions ou écoutant 
simplement le récit) sont autant de paramètres capables de changer radicalement le récit du 
rêve (Domhoff, 2005).  
 
C. Les mécanismes de formation des rêves 
1. Le modèle d’activation-synthèse et AIM de Hobson 
J. Allan Hobson est aujourd’hui l’auteur le plus connu dans le domaine de la recherche 
sur les rêves. En 1977, Hobson et Mc Carley formulèrent une théorie qui allait apporter une 
révision des connaissances disponibles jusque là, en contestant le point de vue Freudien des 
rêves comme désirs du subconscient à interpréter.  
Selon ce modèle, le rêve est construit par l’intermédiaire de deux processus : 
l’activation et la synthèse. Les images du rêves seraient la conséquence de l’activation de bas 
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en haut (bottom-up) des cortex sensoriels par les neurones cholinergiques SP-on du tronc 
cérébral qui génèrent le sommeil paradoxal. Ces neurones envoient des volées de décharges 
aléatoires sur les structures cérébrales supérieures (activation), notamment via l’intermédiaire 
des ondes PGO. Confronté à ces signaux visuels ambigus, le cerveau se comporterait 
exactement de la même façon que s’il était éveillé : sur la base des informations stockées en 
mémoire (les résidus de la journée notamment), il essaierait de leur attribuer un sens 
(synthèse) (Hobson and McCarley, 1977).Le rêve serait donc le résultat final de ce processus 
de synthèse de signaux activateurs diffus en un ensemble le plus cohérent possible. Les 
auteurs voient le rêve comme un processus passif, comme une tentative de donner un sens à 
des impulsions aléatoires exactement comme ce que fait le cortex à l’éveil pour donner un 
sens aux stimuli sensoriels et sensitifs.  
Ce modèle d’activation-synthèse fut complètement révisé par Hobson qui intégra les 
nouvelles connaissances scientifiques sur le rêve (le rêve ne se produit pas uniquement en 
sommeil paradoxal mais aussi en sommeil lent), et fut remplacé par le modèle AIM (Hobson 
et al., 2000). Ce modèle fut élaboré pour comprendre la relation existante entre la veille, le 
sommeil et les rêves sur un plan physiologique et pour représenter ces états de conscience 
comme des points situés dans un espace a 3 dimensions, représenté par un cube (Figure 16). 
Ces 3 dimensions sont représentées par : (A) le niveau d’activation cérébrale, qui détermine la 
capacité de traitement de l’information par le système (activation) ; (I) le débit 
d’informations, déterminé par le poids relatif des signaux venant du monde extérieur par 
rapport aux signaux générés de manière interne (input) ; (M) le mode de traitement de 
l’information, qui est fonction de la force relative des modulations monoaminergiques 
(noradrénergique et sérotoninergique) par rapport à la modulation cholinergique (modulation). 
Ces 3 facteurs se modifient selon que l’on passe à travers les différents états de conscience. A 
l’éveil, A, I et M sont élevés. En sommeil paradoxal, A est élevé mais I et M sont au plus bas. 
Le sommeil paradoxal réunit donc les conditions neurophysiologiques et neurochimiques 
idéales pour le rêve. En effet, sa configuration dans l’espace AIM correspond aux 
caractéristiques globales du rêve : une activité mentale importante (A élevé), de type 
hallucinatoire (I bas), bizarre et non focalisée (M bas). Au centre du cube on retrouve le 
sommeil lent caractérisé par une activité mentale réduite (A bas), et  par des niveaux moyens 
d’input reçus tant bien par l’extérieur que par l’intérieur  et de neuromodulation aminergique 
et colinergique (I et M moyens).  
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Figure 16. Le modèle AIM d’Allan Hobson 
a) Le modèle spatial en trois dimensions (activation, source d’informations, modulation) des états de conscience 
montrant les transitions normales, dans l’espace AIM, de l’éveil au sommeil lent (NREM) et au sommeil 
paradoxal (REM). Le sommeil paradoxal occupe le coin inférieur droit qui se caractérise par une activation (A) 
haute, des sources d’informations (I) uniquement internes et un télencéphale cholinergiquement activé et 
aminergiquement démodulé (M). b-d) Signes physiologiques et régions cérébrales recrutées lors du rêve en 
sommeil paradoxal, séparés selon les composantes fonctionnelles du modèle AIM : activation (b), source 
d’informations (c) et modulation (d). Extrait de Hobson et Pace-Schott, 2002 
 
2. Le modèle d’activation d’Antrobus                                    
Antrobus formula l’idée que les évènements oniriques sont des métaphores 
d’évènements de la vie vigile qui ne requièrent aucun processus particulier. Il affirma qu’il ne 
saurait y avoir de processus ou de systèmes spécifiques responsables de la production des 
rêves. Les travaux d’Antrobus se sont concentrés sur la formation de séquences oniriques, son 
idée étant que l'esprit utilise des séquences d'événements préalablement apprises pour estimer 
les probabilités d'apparition de futures séquences d'événements, et que ce mécanisme est aussi 
à l'œuvre pour faire s'enchaîner les parties de rêves pendant le sommeil. 
Antrobus a fourni une illustration expérimentale de ce processus en présentant durant 
le sommeil paradoxal différents sons qui avaient été préalablement et durant la veille associés 
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avec différentes images ou différents attributs d'une image. Le son associé aux stimuli visuels 
«couper» et «arbre» fut présenté à deux sujets endormis, qui tous deux étaient par hasard en 
train de rêver de cuisine au moment de la stimulation. Les deux ont ignoré l'image associée 
«arbre», pour ne garder que celle de l'action de «couper». Le premier a rêvé de couper un 
gâteau, l'autre d'émincer des légumes (Antrobus, 1983). Sa théorie, qu’il testa par la suite à 
travers l’utilisation d’outils dérivés de l’intelligence artificielle  (Antrobus et al., 1995) est 
donc celle du rêve comme intégration de situations nouvelles à un contexte onirique 
préexistant à l’aide de schémas en mémoire. Reprenant notamment l'idée que les rêves 
utilisent des réseaux associatifs ou des schémas de connaissances acquis au cours des 
expériences habituelles de la vie quotidienne, Antrobus a construit des réseaux de neurones 
artificiels capables de générer des rêves en enchaînant les unes aux autres des informations 
oniriques imprévisibles parce que non contraintes par la réalité extérieure. 
 
3. Les études lésionnelles de Solms 
A travers l’étude anatomo-clinique de patients cérébro-lésés, Solms élabora un modèle 
neuropsychologique de l’activité onirique (Solms, 1997; Solms, 2000). Travaillant dans le 
service de neurochirurgie de Johannesburg et de Londres, il avait en effet accès à des patients 
avec différents dommages cérébraux. Il commença donc à les interroger sur leur rêves et 
rapporta les observations de 361 patients cérébro-lésés présentant des troubles du rêve 
consécutifs à une lésion cérébrale.  
Ces troubles du rêve furent définis par Solms comme anonérie pour décrire les 
atteintes de la capacité à rêver et l’anonirognosie pour qualifier un trouble de la 
reconnaissance de l’état de rêve. Les lésions de ces patients touchaient soit la substance 
blanche du quadrant ventromédian du lobe frontal soit la jonction des cortex pariéto-temporo-
occipitaux. La substance blanche du quadrant ventro-médian du lobe frontal contient 
notamment des fibres reliant les neurones dopaminergiques de l’aire tegmentale ventrale à 
différentes structures limbiques et frontales. Ces circuits dopaminergiques sont des éléments 
centraux du système de la récompense et de la motivation. Solms rappelle que ce système est 
la cible majeure des psychostimulants et des antipsychotiques et que les patients atteints de 
lésions frontales ventro-médianes présentent une perte d’initiative et d’intérêt volontaire. La 
seconde région, la jonction des cortex pariéto-temporo-occipitaux est, quant à elle, impliquée 
dans des opérations cognitives sous-tendant l’imagerie mentale (imagerie visuelle, cognition 
spatiale, traitement symbolique). Par ailleurs, Solms montra également que certaines lésions 
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cérébrales n’affectaient pas l’activité onirique. Ainsi, le rêve était préservé dans une 
population de 24 patients atteints de lésions prédominant dans le cortex préfrontal dorso-
latéral gauche mais également chez des patients atteints de lésions du tronc cérébral. Ce 
dernier résultat suggéra que l’imagerie onirique est en partie indépendante des mécanismes 
qui génèrent le sommeil paradoxal. 
Le modèle de Solms n’était pas seulement neuropsychologique mais aussi 
psychanalytique. A travers son étude et la découverte de l’implication des circuits 
dopaminergiques de la substance blanche du quadrant ventro-médian du lobe frontal, il reprit  
le concept de motivation qui était à la base du rêve de Freud. Il suggéra en effet que le rêve 
pouvait être considéré comme un processus motivationnel, induit par les mêmes forces qui 
déclenchent l’activité cognitive normale d’éveil et les comportements spontanés (Solms, 
2000). Il en tira donc la conclusion que ces résultats apportaient un support neuroscientifique 
indirect à l’hypothèse de Freud sur le rêve comme phénomène motivationnel, guidé par nos 
désirs.  
 
4. Le modèle neuropsychologique de Schwarz et Maquet 
Ces deux auteurs s’intéressèrent à l’analyse neuropsychologique des rêves et en 
particulier au rapport existant entre certaines caractéristiques des rêves et certains syndromes 
consécutifs à une lésion cérébrale, en combinant l’analyse neuropsychologique aux données 
de neuroimagerie pendant le sommeil (Schwartz and Maquet, 2002). 
Selon ces auteurs certaines bizarreries dans les rêves présentent des similitudes avec 
certains syndromes neuropsychologiques, regroupés sous le terme de « troubles de 
l’identification » dans lesquels une perception visuelle (un lieu, un visage..) n’est pas 
correctement identifiée. La connaissance de la topographie des lésions correspondant à ces 
syndromes neuropsychologiques pourrait fournir des informations utiles sur les régions 
nécessaires à la production onirique.  
Par exemple, les rêveurs rapportent fréquemment l’existence d’une dissociation entre 
l’identité attribuée à un personnage dans le rêve et son apparence physique réelle (Kahn et al., 
2000; Young et al., 1985). A l’éveil, ce type de trouble de l’identification (pour les visages, 
on parle du syndrome de Frégoli) est causé par des lésions situées dans le cortex temporal 
ventral et préfrontal (Hudson and Grace, 2000). Les phénomènes de type Frégoli-like dans les 
rêves indiquent que les processus neuronaux durant le sommeil peuvent simultanément et 
indépendamment engager des aires impliquées dans la reconnaissance des visages, et donc des 
 56 
aires visuelles unimodales permettant la génération interne de la représentation perceptive 
d’un visage (gyrus fusiforme) ainsi que des aires associatives multimodales distinctes dans le 
lobe temporal, responsables du rappel de l’identité d’un individu familier. Le fait de retrouver 
les symptômes du syndrome de Frégoli dans les rêves pouvaient s’expliquer, selon les auteurs, 
par le fait que l’absence du contrôle superviseur exercé par le lobe frontal (ipoactivé lors du 
sommeil paradoxal et lésé chez les patients atteints du syndrome de Frégoli) empêche la 
détection et la vérification de cette confusion entre l’identité du visage et sa représentation 
perceptive.  
Les troubles de l’identification dans les rêves ne sont pas limités aux visages. Ils 
peuvent également concerner les lieux, qui sont reconnus comme familiers malgré un manque 
de ressemblance évident avec les lieux réels correspondants. Des dysfonctions analogues sont 
observées à l’éveil chez des patients présentant des lésions temporales et préfrontales (Hakim 
et al., 1988; Murai et al., 1997). 
Schwartz et Maquet ainsi que d’autres auteurs se sont penchés sur d’autres distorsions 
visuelles présentes dans les rêves et qui se retrouvent dans des syndromes bien spécifiques : la 
répétition d’un percept visuel dans le temps (palinopsie) ou sa démultiplication dans l’espace 
(polyopsie) qui sont observées dans les rêves et chez des patients ayant des lésions du cortex 
visuel associatif (Bender et al., 1968; Michel and Troost, 1980) ; les perturbations dans la 
perception de la taille avec une réduction (micropsie) ou une augmentation (macropsie) 
apparente de la taille des objets visuels qui sont fréquentes dans les rêves et se retrouvent chez 
des patients avec des lésions dans le cortex occipital droit (Ceriani et al., 1998) ; les déficits 
de perception des couleurs (acromatopsie) qui se retrouvent dans les rêves et chez des sujets 
atteints de lésions occipitales ainsi que du gyrus lingual et fusiforme.  
De telles ressemblances entre rêves et manifestations pathologiques suggèrent 
l’implication, pendant le sommeil, d’hypo-activations transitoires dans certaines régions 
visuelles spécifiques et/ou des déconnections fonctionnelles entre ces régions visuelles et 
d’autres réseaux cérébraux chez les personnes neurologiquement saines.  
 
D. Techniques de recueil et d’analyse des rêves 
1. Le recueil des rêves 
Différentes méthodes peuvent être utilisées pour recueillir les rêves des sujets. Nous 
pouvons en distinguer principalement trois :  
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La première est celle du recueil à travers l’agenda de rêve qui peut être rempli au 
laboratoire comme à domicile. Cette méthode de recueil, contrairement aux méthodes 
rétrospectives de rappel de rêves effectuées uniquement en laboratoire permet de diminuer les 
risques d’oubli et de représentations cognitives de l’activité onirique propre du sujet. 
L’agenda de rêve permet des comparaisons intra-individuelles ainsi qu’un accès unique à 
l’activité onirique d’un même individu sur une longue période de temps. Néanmoins, cette 
méthode ne permet de conserver que les souvenirs saillants du rêve, avec un taux de recueil 
faible : la moyenne, dans la population adulte, est de 2,29 souvenirs de rêve par semaine (ce 
chiffre s’améliore cependant avec l’entraînement). 
Une autre technique est celle des réveils forcés de sujets dormant au laboratoire, 
durant des stades de sommeil choisis par l’expérimentateur, et du recueil direct des récits de 
rêves survenus juste avant le réveil. Cette méthode permet d’analyser les caractéristiques du 
sommeil en fonction des différents stades de sommeil. Comme précédemment énoncé dans la 
partie III/ B., le récit des rêves par le sujet peut cependant être influencé par la façon dont est 
posée la question de l’expérimentateur (« a quoi rêviez-vous avant que je vous réveille » 
versus « qu’est-ce qui vous passait par la tête au moment où je vous ai réveillé? »)   
 Enfin, une troisième méthode utilisée plus récemment est celle ayant recours au 
Nightcap (Ajilore et al., 1995). Celui-ci est un instrument sensible aux changements cliniques 
importants pour la qualité du sommeil et qui utilise des détecteurs de mouvements des 
paupières et du corps. C’est donc une technique de recueil à la maison dans des conditions 
naturelles d’apparition du rêve qui permet de distinguer, avec une précision de 86%, l’éveil du 
sommeil lent (sans en différencier les sous-stades) et du sommeil paradoxal (Mamelak and 
Hobson, 1989). De façon programmée, un signal sonore se met en marche et indique au sujet 
qu’il doit enregistrer ses souvenirs de rêve sur un magnétophone synchronisé avant de se 
rendormir. 
Ces méthodes de recueil de rêves et plus généralement l’étude scientifique des rêves se 
heurtent malheureusement à plusieurs biais : l’oubli, la reconstruction, l’interprétation, la 
censure et la saillance. L’oubli du rêve est l’un des plus grands obstacles à son étude, et la 
capacité de se souvenir de ses rêves varie beaucoup d’un individu à l’autre (selon l’âge, 
l’intérêt porté aux rêves, l’environnement…). D’autre part, de nombreuses distorsions 
mnésiques peuvent affecter les récits de rêves à cause de phénomènes de reconstruction et de 
réinterprétation du rêve au moment où celui-ci est rapporté. En outre, certaines expériences 
subjectives peuvent être difficiles à décrire verbalement (par exemple, les émotions, les 
scènes complexes, les objets qui n’existent pas dans la réalité, les expériences 
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inhabituelles…). Enfin, certains contenus de rêve jugés embarrassants (pensées immorales, 
contenu sexuel…) peuvent être tout simplement censurés par le sujet, alors que d’autres 
contenus plus marquants, inhabituels et qui provoquent un réveil seront plus facilement 
mémorisés (saillance) (Schwartz and Maquet, 2002). 
 
2. L’analyse du contenu des rêves 
Une fois collectés les rêves doivent être analysés. Dans cette perspective, il n'est pas 
question de s'adonner à une traduction psychanalytique des rêves manifestes en contenus 
latents, mais plutôt d’explorer certaines caractéristiques spécifiques des rêves. Plusieurs 
psychologues scientifiques se sont intéressés à l’analyse du contenu des rêves et ont mis au 
point des échelles de cotation. Nous exposerons dans cette partie la toute première échelle 
d’analyse du contenu des rêves  ainsi que les échelles qui nous ont servs pour notre étude sur 
les rêves, et les développeront dans le détail par la suite dans la partie « Méthodologie » de 
cette thèse.  
Avant d’aborder l’analyse du contenu des rêves à travers ces différentes échelles, il est 
important d’effectuer un travail préliminaire qui consiste à compter, pour chaque récit de rêve, 
le nombre de mots significatifs en excluant les mots introducteurs (tels que « j’ai rêvé que », 
« je ne sais pas exactement »…) et les articles. Cela fournit une première information sur la 
longueur du rêve. 
a. Les rêves en chiffres 
En 1893, Mary Calkins effectua ce qui peut être aujourd’hui considéré comme la 
première étude statistique des rêves. A travers son étude elle montra que différents aspects ou 
contenus de rêves peuvent être quantifiés. Elle récolta 275 rêves (dont environ la moitié 
provenait d’elle-même) et identifia plus de dix paramètres issus de ces rêves. Parmi les 
résultats qu’elle obtint certains sont dignes d’intérêt et restent valables encore aujourd’hui : 
les rêves sont plus fréquents et intenses dans la seconde partie de la nuit ; ils se caractérisent, 
sur le plan sensoriel par des expériences principalement visuelles (57%), puis auditives (37%) 
et enfin gustatives et/ou olfactives (seulement 1%) ; les émotions négatives priment sur celles 
positives. Enfin, elle décrivit différentes formes de fausses reconnaissances ou paramnésies 
habituelles dans les rêves. 
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b. L’échelle de Hall et Van de Castle 
Plus d'un demi siècle après le travail précurseur de Mary Calkins en matière de 
taxonomie des composantes phénoménologiques des rêves, Hall et Van De Castle 
développèrent une méthodologie d'évaluation objective des rêves qui non seulement se base 
sur un large échantillon de rêves, mais qui identifie, classe, et formalise leurs composantes 
phénoménologiques selon différentes échelles et différents niveaux de précision. L'objectif de 
Hall et Van De Castle s'est donc principalement limité à l'identification et à la classification 
des éléments qui forment le spectre des expériences oniriques (Hall and Van De Castle, 
1966a). Cette échelle constitue la méthode la plus complète et la plus utilisée pour étudier le 
contenu onirique grâce à laquelle les auteurs ont pu établir des normes selon l’âge et le sexe, 
permettant de nombreuses comparaisons intra-groupes. Ils ont en effet retenu comme matériel 
d'analyse quelques 1.000 comptes rendus de rêves provenant d'étudiants américains âgés entre 
19 et 25 ans, 100 femmes et 100 hommes, soit cinq rêves de 50 à 300 mots de long par 
individu. 
c. Les échelles de bizarrerie et menace de Revonsuo 
Revonsuo étudia les rêves avec une perspective évolutive. Il émit l’hypothèse à travers 
laquelle il élabora sa théorie « Threat simulation theory » (TST) présentée en six propositions, 
que les rêves sont essentiellement des simulations d’évènements menaçants, permettant de 
répéter les comportements à adopter contre ce danger et donc d’augmenter la probabilité de se 
défendre efficacement s’il se produit dans la vie réelle (Revonsuo, 2000a). En ce sens, les 
rêves confèreraient un avantage évolutif et seraient donc le résultat de la sélection naturelle.  
Voyons brièvement les six points élaborés par Revonsuo dans sa théorie : 
Premièrement, il affirme que le rêve n’est pas aléatoire ou désorganisé mais, qu’au contraire, 
il constitue une simulation du monde, un peu comme une réalité virtuelle. Deuxièmement, le 
rêve n’est pas une simulation généralisée du monde mais spécialisée dans la simulation 
d’évènements menaçants. Troisièmement, seuls les évènements menaçants réels activent 
pleinement le système de simulation de menaces du rêve.  Quatrièmement, les menaces du 
rêve sont réalistes et constituent donc une répétition efficace à la fois de la perception du 
danger et des réponses comportementales à adopter pour l’éviter. Cinquièmement, la 
simulation et la répétition de compétences (dans ce cas la reconnaissance de la menace, 
l’évitement et la capacité d’adaptation) réalistes en rêve améliore les performances à l’éveil. 
Enfin, l’environnement originel dans lequel ont vécu les humains est dangereux et rempli de 
menace, ce qui représentait une pression de sélection pour la population. La simulation 
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réaliste de ces menaces durant le sommeil aurait donc conféré un avantage adaptatif aux 
individus bénéficiaires de ces rêves.  
Il mit en place deux échelles pour l’étude du contenu des rêves. La première pour 
l’analyse du contenu des bizarreries, « Content analysis of bizarreness scale » (Revonsuo and 
Salmivalli, 1995), qui évalue la mesure dans laquelle les différents types d’éléments de rêves 
sont affectés par différents types de bizarreries de rêves. Par le terme bizarrerie l’échelle 
inclue tous les éléments absurdes, incongrus, vagues et discontinus. La deuxième échelle, 
« Dream threat scale » (Valli and Revonsuo, 2009), fut développée dans le but de tester sa 
théorie TST en identifiant, classifiant et mesurant la fréquence et la qualité des évènements 

























IV. SOMMEIL ET MEMOIRE 
 
A. La mémoire : généralités  
1. Définition et historique 
Il est très difficile de définir le concept de mémoire car celle-ci n’est pas un système 
unitaire mais se compose de différents systèmes parallèles. Cependant celle-ci peut-être 
définie comme la capacité de stocker des informations auxquelles pouvoir accéder en cas de 
besoin. Bien que la mémoire soit identifiée par la plupart des individus comme ce qui permet 
de se souvenir des évènements ou des connaissances relatives au passé, elle ne constitue pas 
simplement une série de photographies imprimées dans l’album de l’esprit.  
Le philosophe allemand Ebbinghaus peut être considéré comme le pionnier des études 
sur la mémoire. Il s’intéressa à la façon dont la conscience mémorise les informations, les 
restitue ou encore les oublie et mit en place en 1885, un paradigme pour étudier les processus 
de mémorisation en faisant apprendre aux sujets une liste de syllabes sans signification et en 
testant le rappel de cette liste après un délai variant d’une heure à 31 jours (Ebbinghaus, 
2013). Il conclut à un déclin naturel de la trace mnésique au cours du temps et montra que la 
capacité de rétention moyenne de nombres ou de mots (l’empan mnésique) d’un adulte ne 
peut dépasser les 7 éléments.  
Presque cinquante ans plus tard, Bartlett proposa une vision différente de la mémoire, 
qu’il ne considérait plus comme un « dépôt » d’informations mais plutôt comme un 
instrument pour s’adapter à l’environnement et pour maîtriser la réalité. Bartlett critiqua 
notamment les études d’Ebbinghaus et l’utilisation de syllabes sans signification qui ne 
pouvaient, selon lui, mettre en lumière les stratégies utilisées par le sujet pour se remémorer le 
matériel. Ses études consistaient à présenter aux sujets des textes racontant des histoires, de 
façon à montrer le rôle de facteurs tels que la personnalité et l’émotivité du sujet, ainsi que la 
familiarité, surtout culturelle, avec les éléments contenus dans le texte à mémoriser.  
Au cours des dernières trente années, de nombreux chercheurs ont postulé l’existence 
de plusieurs mémoires et non plus d’un système unitaire de mémoire. Nous allons donc 
présenter les différents sous-systèmes dont se compose la mémoire.  
 
2. Les différents sous-systèmes mnésiques 
Comme nous l’avons dit précédemment, la mémoire n’est pas un système unitaire 
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mais est composée de différents sous-systèmes caractérisés par la nature des informations 
stockées et la durée de leur stockage (Figure 17). Une première distinction fut celle 
concernant la durée du stockage des informations, proposée par Squire (Squire, 1987). Dans 
son modèle il sépara la mémoire à court terme de celle à long terme. L’indépendance 
fonctionnelle des deux systèmes mnésiques fut suggérée par l’observation de doubles 
dissociations neuropsychologiques chez des patients cérébrolésés (Scoville and Milner, 1957). 
Ensuite la mémoire à long terme fut elle-même subdivisée en mémoire déclarative et non 
déclarative (Squire and Zola, 1996).  
La mémoire déclarative est responsable de la mémorisation de toutes les informations 
basées sur des faits ou des évènements verbalisables. L’encodage et la récupération de ces 
informations sont généralement explicites, le sujet en est donc conscient. La mémoire 
déclarative comprend la mémoire sémantique, qui représente la mémoire des concepts et 
stocke l’ensemble de nos connaissances générales sur le monde (ex : je sais que Paris est la 
capitale de la France) ; et la mémoire épisodique où sont stockés les évènements 
personnellement vécus, situés dans leur contexte spatio-temporel d’acquisition (ex : se 
souvenir d’être allés en vacances l’été dernier en Thaïlande) (Tulving, 1987).  
La mémoire non-déclarative contient des souvenirs non aisément verbalisables et 
stockés de façon implicite. Elle englobe la mémoire procédurale qui permet l’acquisition 
d’habiletés motrices et perceptives s'améliorant avec la pratique (par exemple, jouer du piano, 
conduire), mais regroupe aussi diverses formes mnésiques comme les phénomènes 
d’amorçage (facilitation de la détection ou du traitement d’un objet soumis à la perception par 
une expérience récente relative à cet objet), le conditionnement (développement progressif 
d'une certaine réaction du sujet face à un stimulus qui est présenté à plusieurs reprises) et les 






Figure 17. Classification des différents types de mémoire à long terme 
Adapté de la revue de Squire et Zola, 1996 
 
3. Les étapes du processus de mémorisation 
La mémorisation des informations se déroule classiquement en trois étapes : 
l’encodage, la consolidation et la récupération de l’information (Platel et al., 2003). 
Cependant une quatrième étape, celle de la reconsolidation, a été récemment ajoutée 
(McKenzie and Eichenbaum, 2012) (Figure 18).  
 
 
Figure 18. Représentation schématique des étapes du processus de mémorisation 
L’information est encodée en mémoire à court terme et est progressivement consolidée en mémoire à long terme. 
La récupération ou réactivation de ce souvenir consolidé déstabilise ou déconsolide la trace la rendant à nouveau 
sensible aux interférences et à l’oubli. La trace nécessite alors une période de reconsolidation pour être 
maintenue en mémoire à long terme. Si ce phénomène de reconsolidation échoue la trace en mémoire s’affaiblira 
jusqu’à sa disparition. STM : mémoire à court terme ; LTM : mémoire à long terme ; LTMr : récupération de la 
 64 




La première étape correspond à l’enregistrement des informations, elle consiste à 
encoder en mémoire à court terme les nouvelles informations reçues. De la profondeur de 
l’encodage dépendra la qualité des deux processus suivants, la consolidation et la récupération 
des informations. Par ailleurs, c'est aussi à l'encodage que l’attention opère une sélection des 
informations, pertinentes selon nos buts ou concordantes à nos schémas préexistants, nos 
attentes, ce qui influence forcément ce que nous allons récupérer. Après cette acquisition 
initiale, les souvenirs restent fragiles et sont susceptibles d’être modifiés ou perdus. 
b. Consolidation 
Le maintien à long terme des informations requiert un second processus, la 
consolidation. Celle-ci permet aux informations récentes et encore fragiles de se stabiliser et 
de résister aux interférences (McGaugh, 2000). Ce processus renvoie au principe de plasticité 
synaptique, à savoir la capacité qu’a le cerveau à modifier sa structure et sa fonction au cours 
du temps. C’est le phénomène à la base de la réorganisation des réseaux neuronaux en 
réponse aux nouvelles informations acquises (Kolb and Wishaw, 1990.). C’est après cette 
phase de consolidation que les traces mnésiques initialement encodées dans l’hippocampe 
seront stabilisées et plus résistantes à l’interférence.  
c. Récupération 
La récupération est un processus qui permet de ramener à la conscience les 
représentations stockées. Elle se réfère à l'accès, la sélection, la réactivation ou la 
reconstruction de représentations internes emmagasinées. Cette phase de récupération des 
souvenirs épisodiques implique l’utilisation d’indices d’encodage. De nombreuses études ont 
montré que seuls les indices encodés lors de l’apprentissage de la cible semblent efficaces 
pour récupérer l’information (Craik, 1971). Celles-ci ont donné naissance au principe de 
spécificité d’encodage selon lequel la qualité de la récupération d’une information en 
mémoire dépend de la restauration lors de la récupération des mêmes opérations que celles 
présentes lors de l’encodage.  
De ce principe à découlé le concept de mémoire dépendant du contexte, de l’humeur et 
de l’état (Smith and Vela, 2001) selon lequel la restauration du contexte environnemental, de 
 65 
l’humeur ou de l’état présent lors de l’encodage de l’information facilite la récupération de 
celle-ci. En confirmation de ce concept, des études en IRMf montrent que certains profils 
d’activités cérébrales lors de la récupération reflètent ceux présents lors de l’encodage 
(Johnson et al., 2009; Johnson and Rugg, 2007). C’est l’hypothèse dite de « restauration » 
(Norman and O'Reilly, 2003). Donc, le principe d’appariement encodage-récupération, 
conjointement à l’hypothèse de restauration, postule que maximiser la similarité entre 
l’encodage et le rappel permet d’améliorer les performances lors de la récupération de 
l’information. 
Enfin, un autre facteur joue sur l’efficacité du processus de récupération de la trace 
mnésique : la surcharge de l’indice. En effet, selon l’hypothèse de surcharge de l’indice, plus 
le nombre d’items en mémoire associés à un même indice augmente, moins cet indice sera 
efficace  pour activer l’item cible (Capaldi and Neath, 1995). Nairne a proposé que ces deux 
facteurs de surcharge de l’indice et d’appariement encodage-récupération interagissent pour 
l’amélioration et l’efficacité de la récupération de la trace mnésique (Nairne, 2002). 
 A la suite de ces processus, un souvenir peut être maintenu pendant des semaines, voire des 
années, durant lesquelles il pourra être efficacement rappelé. Néanmoins, récemment il a été 
montré que l’acte même de se rappeler pouvait déstabiliser le souvenir, le rendant de nouveau 
labile et sujet à la dégradation.  
d. Reconsolidation 
Plusieurs études chez l’animal ont montré que la réactivation d’une trace consolidée la 
rend à nouveau labile (Nader et al., 2000; Suzuki et al., 2004). Des résultats similaires ont été 
obtenus chez l’homme en mémoire procédurale où la réactivation de la trace mnésique a eu 
lieu suite à la re-présentation du matériel original (Walker et al., 2003) et en mémoire 
déclarative où la réactivation s’est faite à travers la réexposition à une odeur ou un son présent 
lors de l’apprentissage (Diekelmann and Born, 2010; Diekelmann et al., 2011; Rasch et al., 
2007; Rudoy et al., 2009).  
De plus, la réactivation de la trace mnésique n’a pas les mêmes conséquences en 
fonction de l’état de conscience du sujet (Diekelmann et al., 2011). En effet lorsque celle-ci 
survient pendant la veille la trace est fragilisée, en revanche lorsqu’elle survient pendant le 
sommeil la trace sera renforcée, suggérant l’implication du sommeil dans le processus de 
reconsolidation (Figure 19).  
Pour éviter cette dégradation post réactivation de la trace mnésique, celle-ci nécessite 
du processus de reconsolidation. La reconsolidation permet un raffinement et un remodelage 
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continu des traces mnésiques, ainsi que l’intégration de nouveaux éléments en mémoire. Bien 
que certaines études parlent de la reconsolidation comme étant une répétition du processus de 
consolidation (Debiec et al., 2002; Nader et al., 2000), car ces processus seraient basés sur les 
mêmes mécanismes moléculaires, d’autres montrent que la reconsolidation est un processus 
distinct de la consolidation et que ces deux processus sont basés sur des signatures 
biochimiques distinctes (Lee et al., 2004) qui sous-tendent des circuits neuronaux différents, 
certaines régions corticales impliqués dans la consolidation ne le seraient pas dans la 
reconsolidation (Bahar et al., 2004).  
 
 
Figure 19. Différences de l’impact d’une réactivation pendant le sommeil versus la veille sur 
la modification de la trace mnésique 
En haut : une réactivation du souvenir pendant le sommeil lent profond (SWS) par la présentation d’une cible 
présente lors de l’apprentissage (par exemple une odeur) améliore et stabilise le souvenir sous sa forme originale. 
En bas : une réactivation pendant la veille entraîne des modifications ainsi qu’une mise à jour du souvenir 
permettant à de nouvelles informations d’être incorporées au souvenir initial. Adapté de Payne, 2011 
 
B. Réseaux cérébraux impliqués dans la mémoire 
1.  Corrélats cérébraux des apprentissages déclaratifs 
a. Le modèle classique 
Le modèle classique de la consolidation (Marr, 1971; Squire, 1992) fut développé 
pour expliquer la consolidation en mémoire déclarative dépendant de l’hippocampe. Elle 
repose sur l’observation d’une amnésie rétrograde chez les patients amnésiques présentant des 
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lésions hippocampiques bilatérales : les souvenirs très antérieurs à la lésion cérébrale sont 
préservés alors que les souvenirs acquis dans les mois ou années qui précèdent la lésion sont 
altérés selon un gradient temporel, c'est-à-dire d’autant plus que le souvenir est proche du 
moment où le patient a subi la lésion cérébrale (Squire and Alvarez, 1995). Ces études 
suggéraient qu'avec le temps les souvenirs deviennent moins dépendants de l'hippocampe. Les 
données d'imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) montrent en ce sens une 
diminution de l'activité hippocampique et une augmentation de l'activité du cortex médial 
préfrontal lors du rappel différé d'images (Takashima et al., 2006).  
Ces résultats eurent un impact important au niveau des modèles théoriques sur la 
mémoire en indiquant une diminution de la sensibilité aux lésions hippocampiques avec le 
temps et par conséquent un processus d'encodage en deux temps (Figure 20). Dans un premier 
temps, l’encodage d’informations perceptuelles, motrices et cognitives aurait lieu dans les 
aires corticales primaires et associatives. L’hippocampe aurait pour rôle d’intégrer les 
informations venant de ces aires corticales pour les fusionner en une trace mnésique cohérente 
(Eichenbaum, 2004; Morris, 2006). Ce processus de consolidation à court-terme s'achève 
après quelques minutes, voire quelques secondes, et laisse la place à un processus plus lent de 
consolidation à long terme. Au cours de ce processus, la réactivation de la trace lors 
d'évocations successives conduirait à un affaiblissement des réseaux hippocampo-corticaux et 
à un renforcement progressif des interconnections cortico-corticales ce qui pourrait conduire 
les traces mnésiques à devenir indépendantes de l’hippocampe et graduellement intégrées 
dans des réseaux purement corticaux, et donc a être stockées de façon stable et permanente 
dans le néocortex (Frankland and Bontempi, 2005). A terme, l'évocation des souvenirs 
déclaratifs a lieu indépendamment de l'hippocampe. Nous verrons, dans la partie C/, que le 
sommeil semble jouer un rôle dans le renforcement de ces connexions cortico-corticales et 








 Figure 20. Modèle classique de la consolidation de la mémoire déclarative. 
Dans une première phase rapide, l’hippocampe encode et stabilise les informations en impliquant des 
phénomènes de consolidation au niveau synaptique. Dans une deuxième phase, plus lente, les processus de 
consolidation systémique sont caractérisés par une réorganisation des connections cortico-striatales qui 
deviennent progressivement indépendantes de l’hippocampe. Extrait de Frankland et Bontempi, 2005 
 
b. Le modèle de la trace multiple 
 Le manque de distinction entre traces épisodiques et sémantiques à l’intérieur de la 
mémoire déclarative dans le modèle classique de la consolidation, a mené certains chercheurs 
à concevoir un autre modèle, celui de la trace multiple (Nadel and Moscovitch, 1998; Nadel et 
al., 2000).  
Plusieurs études ont remis en question l’indépendance graduelle de la mémoire 
déclarative envers l’hippocampe en révélant une activation hippocampique lors de la 
récupération de souvenirs autobiographiques (Gilboa et al., 2004), un gradient d’oubli 
proportionnel à l’étendue de la lésion hippocampique (Cipolotti et al.2001).  
Tout comme le modèle classique de consolidation, ce modèle postule l’encodage de 
nouvelles informations au sein d’un réseau hippocampo-cortical (Figure 21). Ces informations 
sont réactivées et intégrées aux connaissances préalables à un niveau cortical. Contrairement 
au modèle précédent, celui-ci postule que les souvenirs épisodiques restent constamment 
dépendant de l’hippocampe, quel que soit leur degré d’ancienneté. Seuls les souvenirs 
sémantiques sont stabilisés dans le néocortex et deviennent petit à petit indépendants de 
l’hippocampe, promouvant ainsi leur intégration dans un réseau plus sémantique et 
décontextualisé. Ainsi, la réactivation d’un souvenir épisodique engendre la création d’une 
nouvelle trace au sein des régions hippocampiques et corticales ; les souvenirs épisodiques 
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anciens sont représentés par de multiples traces au sein du réseau « lobe temporal médian-
néocortex ».  
 
 
Figure 21. Représentation schématique du modèle de la trace multiple 
Au cours du temps, la réactivation du souvenir génère des traces multiples dans l’hippocampe et dans différents 
modules néocorticaux. La nouvelle trace hippocampique implique un ensemble de neurones hippocampiques 
choisis au hasard et qui par conséquent, ne comprend pas le même set de neurones que lors de l’encodage initial. 
La nouvelle trace néocorticale implique quant à elle un ensemble de neurones presque similaire à celui de 
l’encodage initial. Extrait de Mahoney and Hannula, 2014 
 
2. Corrélats cérébraux des apprentissages procéduraux 
Les nombreuses études de neuroimagerie fonctionnelle ont permis de déterminer les 
corrélats cérébraux de l’apprentissage de séquences motrices. L’acquisition d’habiletés 
séquentielles motrices résulterait d’une réorganisation de réseaux cortico-cérébelleux mais 
aussi cortico-striataux (Doyon and Benali, 2005; Doyon et al., 2003) (Figure 22).  
Le striatum est impliqué dans l’encodage des programmes de séquences motrices implicites 
ou explicites (Doyon et al., 2003; Doyon et al., 2002; Jenkins et al., 1994; Lehericy et al., 
2005; Rauch et al., 1997). Les parties antérieures du striatum, comprenant le noyau caudé, 
jouent un rôle important dans les phases précoces d’un apprentissage moteur quand les sujets 
doivent utiliser des stratégies cognitives pour réaliser la tâche (Jenkins et al., 1994; Jueptner 
et al., 1997; Toni et al., 1998). Cependant, l’activité du striatum ne décroît pas avec la 
pratique et cette région semble impliquée dans le traitement des séquences de mouvements 
automatiques à long terme (Doyon et al., 1996; Jueptner et al., 1997; Rauch et al., 1997; 
Seidler et al., 2005). En fait, il existerait une réorganisation des représentations motrices des 
territoires associatifs (régions rostrodorsales du striatum) vers les territoires sensorimoteurs 
(régions caudoventrales du striatum) avec une pratique avancée de la tâche (Lehericy et al., 
2005). Les phases précoces d’un apprentissage recruteraient donc les territoires pré-
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moteurs/associatifs du striatum incluant les parties dorsales du putamen qui reçoivent les 
projections de la pré-AMS (AMS : aire motrice supplémentaire) afin de contrôler la précision 
des séquences motrices. Au contraire, les phases avancées de l’apprentissage qui permettent 
l’exécution rapide des séquences apprises par cœur ou parfaitement maîtrisées feraient 
intervenir les régions sensorimotrices du putamen recevant les projections de l’AMS et du 
cortex moteur (Lehericy et al., 2004); (Lehericy et al., 2005).  
Le cervelet a également un rôle dans l’encodage des programmes de séquences 
motrices implicites et explicites (Doyon et al., 1996; Jenkins et al., 1994; Jueptner et al., 
1997; Muller et al., 2002; Rauch et al., 1997; Toni et al., 1998). Les phases précoces de 
l’apprentissage sont caractérisées par l’activation du cortex cérébelleux (Doyon et al., 2002; 
Jenkins et al., 1994; Jueptner et al., 1997; Penhune and Doyon, 2002; Toni et al., 1998). Les 
phases plus avancées de l’apprentissage, quand la séquence est mieux connue, seraient prises 
en charge par les noyaux plus profonds du cervelet comme le noyau dentelé (Doyon et al., 
1996) ; (Doyon et al., 2002). Il existe donc une dissociation de la contribution du cortex et des 
noyaux cérébelleux dans les phases respectivement précoces et tardives de l’apprentissage. 
Cependant ces structures ne semblent plus intervenir lorsque les sujets atteignent un niveau de 
performance asymptotique (Doyon et al., 2002). En 2005, Penhune et Doyon montrent une 
interaction croisée entre le cervelet et le cortex moteur primaire (M1) dans l’acquisition de 
séquences motrices explicites. Au début de l’apprentissage, les faibles performances motrices 
sont associées à une activité importante dans le cervelet alors que dans les phases avancées, 
les bonnes performances sont associées à une augmentation d’activité dans M1 (Penhune and 
Doyon, 2005). Le cervelet aurait un rôle dans l’ajustement des mouvements par des 
mécanismes de correction des erreurs pour assurer la précision de la motricité dans les phases 
précoces de l’apprentissage, mécanismes devenant moins nécessaires au fur et à mesure que 
les mouvements sont bien appris et maîtrisés (Doyon et al., 2003).  
L’hippocampe n’est pas décrit de manière classique dans la littérature traitant des 
apprentissages procéduraux. Toutefois, une activation de l’hippocampe et du gyrus 
parahippocampique a déjà été observée lors de l’apprentissage de séquences motrices (Jenkins 
et al., 1994; Schendan et al., 2003) (Muller et al., 2002) (Penhune and Doyon, 2005) (Seitz et 
al., 1990). L’activation dans ces structures diminue avec l’apprentissage (Jenkins et al., 1994) 
(Seitz et al., 1990) (Schendan et al., 2003). Récemment, Albouy et coll ont montré une 
implication de l’hippocampe et du striatum dans l’apprentissage de séquences oculomotrices. 
Les réponses observées dans ces deux structures étaient linéairement corrélées au gain de 
performances observé après une nuit de sommeil, mais pas durant la journée. L’étude conclut 
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que l’hippocampe joue, durant l’éveil, un rôle d’étiquetage des apprentissages procéduraux à 
consolider, ce signal hippocampique conditionnant par la suite les mécanismes de 
consolidation de la trace mnésique pendant le sommeil qui suit l’apprentissage (Albouy et al., 
2008). De même que pour la consolidation des apprentissages déclaratifs nous allons analyser 
maintenant de manière plus détaillée dans la partie C., le rôle du sommeil sur la consolidation 
des apprentissages procéduraux.  
 
 
Figure 22. Modèle de plasticité cérébrale des réseaux cortico-striataux et cortico-cérebelleux 
supportant la consolidation de la mémoire procédurale 
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C. Effets du sommeil sur la  mémoire 
Depuis plusieurs années de nombreuses études se sont concentrées sur le rôle du 
sommeil sur la mémoire et un consensus relatif s’est établi en la littérature autour d’un rôle du 
sommeil post-apprentissage pour la consolidation de nouvelles informations Même si l’idée a 
été émise il y a plus d’un siècle, les auteurs se sont penchés sur la relation entre ces deux 
processus depuis une dizaine d’années et de nombreuses revues ont été publiées à ce sujet 
(Buzsaki, 1998; Gais and Born, 2004; Hasselmo, 1999; Maquet, 2001; Marshall and Born, 
2007; Peigneux et al., 2001; Rauchs et al., 2005; Stickgold, 2005; Walker and Stickgold, 
2004; Wilson et al., 2002). Cependant la question du type d’intervention du sommeil sur la 
rétention mnésique, ainsi que du rôle respectif des différents stades de sommeil sur la 
consolidation des différents types de mémoire restent source de débats et ont fait l’objet de 
nombreuses expérimentations menant, dans les années 90, à l’émergence de deux théories qui 
peuvent coexister. La théorie du « double processing » soutient que, lors des phénomènes de 
consolidation mnésique, les informations déclaratives seraient plutôt traitées pendant le 
sommeil de première partie de nuit, contenant majoritairement du sommeil lent, alors que les 
apprentissages procéduraux seraient plutôt pris en charge pendant le sommeil de seconde 
partie de nuit, contenant majoritairement du sommeil paradoxal (Plihal and Born, 1999; 
Smith, 1995). La seconde théorie dite « séquentielle » ou en « double-étape » (dual-step 
hypothesis) propose que la succession ordonnée et séquentielle des sommeils lent et paradoxal 
joue un rôle primordial dans les phénomènes de consolidation mnésique (Giuditta et al., 1995) 
(Figure 23). Plus récemment, au vu de la grande variabilité des résultats obtenus dans la 
littérature, Smith propose que la consolidation d’apprentissages procéduraux cognitifs simples 
dépendrait plutôt du stade 2 alors que la consolidation d’apprentissages procéduraux plus 
complexes dépendrait plus spécifiquement du sommeil paradoxal (Smith, 2001).  
Un ensemble d’études a mis en évidence que la nature du matériel à apprendre (Fogel 
et al., 2007; Gais and Born, 2004), le caractère explicite ou non de la tâche (Marshall and 
Born, 2007), le niveau de difficulté de l’encodage(Schmidt et al., 2006) et la charge 
émotionnelle associée au matériel à encoder (Maquet et al., 2003a) sont des facteurs 
déterminants à prendre en compte lorsque l’on étudie l’impact du sommeil sur la mémoire.  
Les preuves d’une consolidation de la mémoire dépendant du sommeil ont été trouvées 
dans de nombreuses espèces incluant l’homme, les primates non-humains, le chat, le rat, la 
souris et l’oiseau diamant mandarin. Les études comportementales ont montré que 
l’architecture du sommeil se modifie après un apprentissage, que la privation de sommeil 
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altère l’acquisition de la tâche. Enfin, chez l’homme, les études de neuro-imagerie montrent 
une réorganisation des réseaux cérébraux après le sommeil qui suit l’apprentissage. Nous 
présenterons dans cette partie ces différentes preuves de consolidation de la mémoire pendant 
le sommeil. Ensuite, dans la partie suivante, nous nous pencherons sur les différentes théories 
en faveur du rôle du sommeil dans la consolidation mnésique. 
 
 
Figure 23. Illustration de l’hypothèse séquentielle de Giuditta et al. (1995) 
Pendant la veille, les traces mnésiques sont encodées en mémoire à court terme et progressivement en mémoire à 
long terme. Lors du sommeil lent post-apprentissage, la réactivation des traces récemment encodées permet leur 
transfert de l’hippocampe vers le néocortex ainsi que leur réorganisation et intégration parmi les connaissances 
préexistantes. Pendant le sommeil paradoxal, les connexions entre le système de mémoire temporaire et la 
mémoire à long terme sont interrompues permettant une consolidation synaptique. Extrait de Diekelmann and 
Born, 2010 
 
1. Les modifications de l’architecture du sommeil post apprentissage 
Tant bien chez l’animal que chez l’homme, des modifications au niveau de 
l’architecture du sommeil suite à des apprentissages ont été montrées.  
Chez l’animal, un des phénomènes les plus couramment observé dans la littérature sur 
le sommeil et la mémoire consiste en l’augmentation de la quantité de sommeil paradoxal 
après un apprentissage. En effet, chez le rat l’entraînement à différentes tâches est suivi par 
une augmentation de la durée du sommeil paradoxal lors du sommeil suivant l’apprentissage 
(Hennevin et al., 1995; Lucero, 1970), et cette augmentation est prédictive de la réussite de 
l’apprentissage (Dujardin et al., 1990; Hennevin et al., 1971; Leconte and Hennevin, 1971). 
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D’autres études montrent plutôt une augmentation du nombre d’épisodes de sommeil 
paradoxal plutot que de la longueur de ceux-ci (Peigneux et al., 2001; Rauchs et al., 2005). En 
2000, Datta et coll. ont reporté une augmentation du sommeil paradoxal et des états 
transitionnels entre le sommeil lent et le sommeil paradoxal après un apprentissage 
d’évitement conditionné chez le rat (Datta, 2000). La période pendant laquelle survient 
l’augmentation de la quantité de sommeil paradoxal est appelée paradoxical sleep window 
(PSW) et sa latence d’apparition peut aussi être influencée par l’apprentissage de la veille 
(Smith, 1995; Smith, 1996). 
Chez l’homme, des variations de sommeil paradoxal (augmentation de la durée, du 
nombre d’épisodes, du pourcentage par rapport au sommeil total) ont été rarement décrites 
chez l’homme après un apprentissage procédural (Peigneux et al., 2001; Stickgold, 2005). En 
utilisant la tâche de discrimination visuelle, il a été montré que l’amélioration des 
performances après la nuit est corrélée avec la quantité de sommeil lent du premier quart de la 
nuit et avec la quantité de sommeil paradoxal du dernier quart de la nuit, suggérant que les 
deux types de sommeil ont un rôle complémentaire dans la consolidation mnésique (Stickgold 
et al., 2000). Au niveau de la mémoire déclarative, une augmentation des performances sur 
une tâche de mémorisation de paires de mots est liée à la durée moyenne de chaque cycle et à 
la proportion de temps passé dans les cycles (Mazzoni et al., 1999). Plus récemment, Gais et 
ses collègues ont proposé à des volontaires un apprentissage massif de paires de mots 
sémantiquement non-reliés et ont enregistré leur sommeil après l’encodage. Ils ont observé 
une augmentation significative de la densité de fuseaux de sommeil par rapport à un groupe 
contrôle, notamment durant la première partie de la nuit. De plus, la densité de fuseaux de 
sommeil est corrélée positivement avec les performances le lendemain (Gais et al., 2002). En 
ce qui concerne les tâches procédurales l’apprentissage de séquences motrices (Serial reaction 
time task) a été corrélé à la quantité de stade 2 lors du dernier quart de la nuit (Walker et al., 
2002). 
 
2. Les effets négatifs de la privation de sommeil sur la mémoire 
Quand les besoins de sommeil de bonne qualité ne sont pas atteints, que ce soit pour 
des raisons médicales ou pour des raisons de comportement (coucher trop tardif, travail posté, 
etc..), il en résulte une privation, aiguë ou chronique, de sommeil.  La privation partielle ou 
totale de sommeil peut avoir de nombreux effets sur le corps comme des changements au 
niveau moléculaire (Cirelli, 2006), une augmentation de la somnolence (Bonnet and Arand, 
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2003) avec troubles cognitifs associés et une augmentation des risques d’accidents de la route 
(Dawson and Reid, 1997), une prise de poids excessive (Gangwisch et al., 2005). Mis à part 
ces effets secondaires liés à une privation de sommeil, la mémoire est l’une des premières 
fonctions cérébrales altérées par la privation de sommeil.  
Le paradigme classique de privation de sommeil a en effet toujours été utilisé pour 
soutenir le rôle du sommeil sur la consolidation mnésique. Ce paradigme est utilisé tant bien 
chez l’animal que chez l’homme et consiste à faire apprendre aux sujets une nouvelle tâche. 
Ensuite un premier groupe pourra dormir tandis que l’autre sera soit privé totalement de son 
sommeil, soit sera réveillé durant un stade de sommeil spécifique (privation sélective) ou bien 
sera maintenu réveillé pendant une période de la nuit (privation partielle). Suite à cela les 
performances mnésiques des deux groupes seront comparées.  
Chez l’animal, la majorité des privations de sommeil concernent le sommeil 
paradoxal. En effet, une technique souvent utilisée consiste à faire dormir le rongeur sur une 
plate-forme placée sur un plan d’eau. Lorsque l’animal est en sommeil paradoxal, l’atonie 
musculaire caractéristique de ce type de sommeil lui fait prendre plus de place et le fait 
tomber dans l’eau, ce qui le réveille (Hennevin et al., 1995; Smith, 1995). Ces études de 
privation de sommeil chez le rongeur ont montré que la privation de sommeil paradoxal après 
l’apprentissage d’une tâche a un effet négatif sur les performances mnésiques ultérieures. Cet 
effet négatif de privation est majeur s’il concerne la paradoxical sleep window. De plus la 
privation de sommeil paradoxal n’affecte que les performances à des tâches complexes 
exigeant des changements comportementaux adaptatifs et l’assimilation d’informations 
inhabituelles (Hennevin and Leconte, 1977; Smith, 1995; Smith and Rose, 1997; Smith et al., 
1998). En 2004, Datta et coll confirment qu’une privation sélective du sommeil paradoxal 
après un apprentissage d’évitement actif chez le rat entraîne une détérioration des 
performances lors du retest (Datta et al., 2004). Toujours chez le rat, d’autres études ont 
montré que la privation de sommeil affecte les capacités de consolidation et de rétention de 
nouvelles informations (McDermott et al., 2003) proportionnellement à la quantité de 
sommeil perdue (Ramanathan et al., 2010). Enfin, suite à une étude sur l’effet de la privation 
de sommeil sur les performances à une tâche d’apprentissage spatial chez le rat, les auteurs 
concluent que la privation de sommeil produit des altérations au niveau cellulaire et 
moléculaire qui inhibent le bon fonctionnement de l’hippocampe dans les processus 
mnésiques de consolidation (McDermott et al., 2003).   
Chez l’homme les performances à différentes tâches déclaratives et procédurales sont 
modulées différemment en fonction du stade de sommeil qui est principalement ou 
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sélectivement réduit (Peigneux et al., 2001). Il existe des disparités entre les études quant au 
rôle respectif des différents stades de sommeil dans la consolidation de la mémoire déclarative 
(Walker, 2005). Par exemple certaines études ont montré que le rappel de phrases et de 
passages de prose (Empson and Clarke, 1970; Tilley and Empson, 1978) est altéré après une 
privation sélective de sommeil paradoxal, mais pas après une privation de sommeil lent 
profond. A l’inverse, plusieurs études sur le rappel de liste de paires de mots associés 
indiquent que les performances sont meilleures après la première partie de nuit (où le sommeil 
lent profond prédomine) qu’en deuxième partie de nuit (où le sommeil paradoxal prédomine) 
(Barrett and Ekstrand, 1972; Fowler et al., 1973; Yaroush et al., 1971). Une étude plus 
récente montre que le rappel de listes de mots est perturbé lorsque le sommeil est fragmenté, 
mais pas lorsque l’éveil durant la nuit préserve les cycles de sommeil, ce qui suggère que 
l’organisation du sommeil est importante pour la consolidation mnésique (Ficca et al., 2000). 
Pour ce qui concerne la mémoire procédurale il semblerait qu’elle soit dépendante du 
sommeil paradoxal. A travers une étude, Gais et coll. ont montré une amélioration des 
performances à une tâche perceptive de discrimination de texture visuelle après le sommeil de 
première partie de nuit, des gains de performances additionnels après une nuit complète de 
sommeil mais pas de gain de performance après le sommeil de fin de nuit seulement. La 
combinaison de la présence de sommeil lent en début de nuit et de sommeil paradoxal en fin 
de nuit semble donc être essentielle pour qu’il y ait une telle amélioration des performances 
(Gais et al., 2000). Enfin, d’autres études ont montré que suite à une privation totale de 
sommeil on observe une altération dans l’acquisition de matériel émotionnel (Flo et al., 
2011); et que suite a une privation partielle de sommeil de fin de nuit, riche en sommeil 
paradoxal, et non une privation de sommeil de début de nuit, riche en sommeil lent, les 
performances de rétention de matériel verbal émotionnel étaient altérées. Il est donc possible 
d’inférer que l’encodage et/ou le stockage de matériel émotionnel est altéré par une privation 
sélective de sommeil paradoxal.   
De nombreuses études, montrent que le bénéfice des performances mnésiques observé 
après le sommeil ne se retrouve pas après la même quantité d’éveil, suggérant un effet 
facilitateur sur la consolidation mnésique propre au sommeil (Korman et al., 2007; Mednick 
et al., 2003; Nishida and Walker, 2007; Tucker et al., 2006). Au cours du sommeil, des 
mécanismes différents de ceux de la veille seraient responsables de la consolidation ; l’éveil et 
le sommeil joueraient un rôle complémentaire, intervenant sur des aspects différents de la 
consolidation mnésique. En effet comme le montrent Cohen et coll., différents aspects de la 
mémoire procédurale sont traités séparément lors de la consolidation : seule la qualité de la 
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réalisation de la séquence de mouvements est améliorée durant la journée tandis que seul le 
but (la connaissance explicite de la séquence) est amélioré par une nuit de sommeil. Il existe 
donc une double dissociation des processus de consolidation (Cohen et al., 2005).  
 
3. Réorganisation des circuits cérébraux pendant le sommeil post 
apprentissage 
Un autre argument en faveur du rôle du sommeil sur la consolidation mnésique nous 
vient d’études qui ont montré une réorganisation des réseaux cérébraux suite au sommeil post 
apprentissage. Les techniques de neuro-imagerie ont permis en effet de mettre en évidence les 
régions cérébrales impliquées dans la récupération mnésique après privation ou non de 
sommeil, mettant en avant le réseau impliqué dans la consolidation.  
 En 2002, Schwartz et coll. montrent, grâce à la technique d’IRM fonctionnelle, que 
des réorganisations cérébrales ont lieu dans des régions rétinotopiques spécifiques du cortex 
visuel 24 heures après l’apprentissage d’une tâche de discrimination de texture visuelle 
(Schwartz et al., 2002). Walker et coll. montrent en 2005, avec la même tâche, une 
augmentation d’activité cérébrale dans le cortex visuel primaire, temporal et pariétal et une 
diminution d’activité cérébrale dans le pôle temporal après une nuit de sommeil comparé à 
une période d’éveil après l’apprentissage. Les auteurs proposent que ces changements 
d’activité fonctionnelle bidirectionnels observés après la nuit représentent les bases 
neuronales de la réorganisation dépendante du sommeil de cet apprentissage procédural 
perceptif (Walker et al., 2005b). En 2003, Maquet et coll. montrent qu’après un apprentissage 
de poursuite rotative, les gains de performances observés chez les dormeurs sont 
accompagnés d’une activité dans le sillon temporal supérieur plus importante que chez des 
sujets ayant subi une privation totale du sommeil post-apprentissage et qui ne présentent pas 
d’amélioration de leurs performances (Maquet et al., 2003b). Ces résultats témoignent d’une 
restructuration des réseaux neuronaux prenant en charge la consolidation dépendante du 
sommeil de ce type de mémoire procédurale. L’apprentissage de séquences explicites entraîne 
une activation cérébrale dans les cortex moteur primaire et préfrontal médian mais aussi dans 
l’hippocampe, le striatum et le cervelet plus importante après une période de sommeil 
qu’après une période d’éveil de même durée (Walker et al., 2005a). Les auteurs proposent que 
ces réseaux puissent supporter l’augmentation de précision et de rapidité des mouvements 
séquentiels. La même année, Fischer et al. observent que les gains de performance chez les 
dormeurs après un apprentissage explicite de séquence sont liés à une réduction d’activité 
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cérébrale dans les cortex préfrontaux, prémoteurs et moteurs primaires et une augmentation 
d’activité cérébrale dans les régions corticales pariétales par rapport aux sujets privés de 
sommeil (Fischer et al., 2005).  
Des réorganisations cérébrales sont également observées après des tâches déclaratives. 
Orban et coll. montrent une augmentation de l’activité du striatum corrélée au niveau de 
performances lors d’une tâche de navigation spatiale chez des dormeurs comparés à des sujets 
privés du sommeil post-apprentissage. De plus, la connectivité fonctionnelle observée entre 
l’hippocampe et le striatum au retest est également modulée par le sommeil post-
apprentissage. Ces résultats suggèrent que l’activité cérébrale est restructurée au cours du 
sommeil d’une manière telle que la navigation dans un environnement virtuel, initialement 
reliée à une stratégie spatiale dépendante de l’hippocampe, devient progressivement médiée 
par le striatum (Orban et al., 2006). D’autres études de neuroimagerie explorant l’influence du 
sommeil sur les corrélats cérébraux de la consolidation de la mémoire déclarative indiquent 
un recrutement précoce de l’hippocampe qui s’atténue avec le temps au profit d’un 
recrutement d’aires néocorticales. Gais et al observent une plus grande activité de 
l’hippocampe lors du rappel de paires de mots bien mémorisées deux jours après 
l’apprentissage chez les sujets ayant dormi par rapport aux sujets privés de sommeil (Gais et 
al., 2007). De manière intéressante, les auteurs ont convoqué les volontaires six mois plus tard 
et ont observé que le cortex médial préfrontal était plus activé pour les sujets autorisés à 
dormir que pour les sujets privés de sommeil, ce qui démontre que le sommeil favorise la 
réorganisation de la trace mnésique à long terme. L’hippocampe des dormeurs est 
fonctionnellement connecté au cortex préfrontal médian. Le rôle de l’hippocampe dans la 
récupération récente et celui du cortex médial préfrontal dans la récupération à long terme ont 
également été observés par une autre équipe qui montre une implication décroissante de 
l’hippocampe et croissante du cortex préfrontal médian dans la récupération à long terme 
(trois mois) des souvenirs déclaratifs (Takashima et al., 2006). Ces données concordent avec 
les modèles animaux proposant un transfert dépendant du sommeil des informations 
mémorisées de l’hippocampe vers le néocortex au cours des mécanismes de consolidation 
mnésique (Buzsaki, 1996; Buzsaki, 1998; Hasselmo, 1999) (Voir partie IV/B.).  
 
D. Mécanismes et théories de la consolidation mnésique durant le sommeil 
Il existe un consensus généralisé quant au rôle favorable du sommeil post 
apprentissage pour la consolidation de nouvelles traces mnésiques. Cependant, la définition 
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des mécanismes intervenant dans ces processus reste source de débats. Plusieurs modèles 
neurophysiologiques ont été proposés, permettant de rendre compte de ces phénomènes de 
consolidation mnésique au cours du sommeil.  
1. Le dialogue hippocampo-cortical 
Parmi les différents modèles neurophysiologiques avancés, le modèle du dialogue 
hippocampo-cortical propose que l’information soit encodée à l’état de veille dans 
l’hippocampe puis progressivement transférée vers le néocortex au cours des épisodes de 
sommeil (Buzsaki, 1998). L’hippocampe et le néocortex seraient donc engagés dans une 
communication bi-directionnelle, qui serait à la base de la consolidation de la mémoire 
dépendant de l’hippocampe.  
Au niveau macroscopique, l’activité des cellules hippocampiques est orchestrée par 
deux types de rythmes (Buzsaki, 1996; Maquet, 2001). Ainsi, des oscillations gamma (40 à 
100 Hz) et un rythme thêta (3-7Hz) sont enregistrés dans les couches superficielles du cortex 
enthorinal, dans le gyrus dentelé et dans les champs CA3 et CA1 de l’hippocampe durant les 
phases exploratoires à l’éveil et lors du sommeil paradoxal. A l’inverse, durant les périodes de 
quiescence à l’éveil et lors du sommeil lent, on enregistre des ondes pointues (sharp waves) 
couronnées d’ondulations à haute fréquence (140-200Hz, ripples) ; les sharp-wave ripples 
sont initiées dans CA3 et enregistrées dans CA1 et dans les couches profondes du cortex 
enthorinal. 
Durant l’activité thêta, le néocortex envoie les informations sur le monde extérieur 
vers l’hippocampe via le cortex enthorinal (Buzsaki, 1989). Durant les sharp-wave ripples, les 
traces mnésiques hippocampiques sont re-transférées aux aires néocorticales, toujours via le 
cortex enthorinal (Buzsaki, 1996; Chrobak et al., 2000; Siapas and Wilson, 1998). Les 
réactivations hippocampiques pendant le sommeil se produisent sélectivement dans la fenêtre 
temporelle des sharp-wave ripples (et sont relativement silencieuses en dehors des ripples) 
(Foster and Wilson, 2006; Kudrimoti et al., 1999; Lee and Wilson, 2002; Nadasdy et al., 
1999; Wilson and McNaughton, 1994). La suppression des ripples pendant l’heure qui suit 
l’apprentissage d’une tâche de mémoire spatiale chez le rat entraîne une diminution des 
performances des animaux à un niveau comparable à celle observée par des lésions de 
l’hippocampe (Ego-Stengel and Wilson, 2009; Girardeau et al., 2009). Les ripples, - et donc 
très vraisemblablement les réactivations neuronales qui leur sont associées -, participent donc 
activement à la consolidation des apprentissages spatiaux. En outre, plusieurs études 
suggèrent l’implication des fuseaux de sommeil, synchronisés avec les ripples, pour le 
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transfert des informations récemment apprises vers le cortex (Gais et al., 2002; Molle et al., 
2002; Siapas and Wilson, 1998), suggérant que ces fuseaux sont des indicateurs du dialogue 
hippocampo-cortical (Figure 24).  
 
Figure 24. Illustration du modèle de dialogue hippocampo-cortical 
Dans un premier temps les informations sont encodées dans le cortex, au sein de différents modules corticaux. 
Ces informations sont ensuite intégrées en une trace mnésique cohérente par l’hippocampe. Au cours du 
sommeil lent les fuseaux du sommeil et les oscillations lentes permettent le transfert des informations apprises 
vers le cortex. Les connections cortico-corticales sont renforcées tandis que celles hippocampo-corticales sont 
affaiblies. A terme, l’évocation des traces mnésiques a lieu indépendamment de l’hippocampe et la capacité 
d’encodage de l’hippocampe est restaurée. Extrait de Saletin and Walker 2012 
 
Ce double mode d’encodage/réactivation serait médié par l’acétylcholine (Hasselmo, 
1999). Selon le modèle du transfert hippocampo-cortical de Hasselmo, les niveaux élevés 
d’acétylcholine présents à l’éveil dans le circuit hippocampique inhiberaient les connexions 
de rétroaction excitatrices, facilitant ainsi l’encodage de nouvelles informations en prévenant 
les interférences dues aux informations précédemment stockées. Au cours du sommeil lent 
profond par contre, la diminution marquée de l’activité cholinergique libère ces connexions 
excitatrices permettant la réactivation des traces mnésiques au sein de l’hippocampe, ainsi que 
le transfert des informations hippocampiques vers le néocortex et le cortex entorhinal 
(Hasselmo, 1999).   
Pendant le sommeil paradoxal, le dialogue entre l’hippocampe et le néocortex est 
interrompu suite à l’augmentation naturelle du taux d’acétylcholine mais aussi du cortisol 
(Payne and Nadel, 2004). Des études ont montré qu’un niveau de cortisol trop élevé lors du 
sommeil à ondes lentes bloque prématurément voire empêche complètement le transfert des 
informations de l’hippocampe vers le néocortex avec pour conséqence un échec dans la 
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consolidation en mémoire des informations récemment apprises (Backhaus et al., 2006; 
Lupien et al., 1998).   
 
2. L’homéostasie synaptique 
Une approche alternative à la théorie du dialogue hippocampo-cortical est représentée 
par le modèle de l’homéostasie synaptique proposé par Tononi et Cirelli (2006) (Figure 25).  
Selon ce modèle, pendant l’éveil l’activité neuronale élevée permettrait la potentialisation des 
synapses existantes et la formation de nouvelles synapses à travers un mécanisme de 
potentialisation à long terme (PLT). Toutefois, ce renforcement synaptique s’accompagne 
d’un phénomène progressif de saturation, limitant par là notre capacité à apprendre de 
nouvelles informations. De plus, la PLT a un cout énergétique important. Ce pour quoi, durant 
le sommeil et principalement au cours du sommeil lent profond, on assisterait à l’apparition 
d’oscillations lentes dans les potentiels de membrane. Le sommeil servirait donc à réduire la 
force globale des synapses (downscaling synaptique) jusqu’à un niveau soutenable en terme 
de dépenses énergétiques, permettant ainsi une réutilisation des synapses pour un futur 
encodage (Dash et al., 2009; Vyazovskiy et al., 2008). 
A l’appui de cette hypothèse, après une tâche d’adaptation visuo-motrice, Huber et 
coll. montrent une augmentation locale de l’activité des ondes lentes au niveau du cortex 
pariétal droit, justement recruté lors de l’apprentissage. Cette augmentation locale de la 
puissance des oscillations lentes est corrélée aux gains de performances observés sur la tâche 
après la nuit (Huber et al., 2004). De plus, en utilisant la stimulation magnétique trans-
crânienne pour induire une potentialisation des circuits pré-moteurs à l’éveil, Huber et coll 
montrent que l’amplitude de cette potentialisation est encore une fois corrélée à la puissance 
des oscillations lentes pendant la nuit suivante (Huber et al., 2007). 
Bien que cette hypothèse soit appuyée par plusieurs données expérimentales, certaines 
évidences vont plutot à l’encontre de celle-ci. Selon l’hypothèse de Tononi, la potentialisation 
synaptique serait associée à l’éveil, alors que la dépression synaptique serait associée au 
sommeil. Plusieurs études ont cependant montré que la potentialisation synaptique peut avoir 
lieu aussi pendant le sommeil, et que les processus de potentialisation et de dépression à long 
terme peuvent être retrouvés autant pendant l’éveil que pendant le sommeil. En effet, chez le 
rat, suite à l’exposition à un nouvel environnement, on retrouve une augmentation de 
l’expression du gêne de plasticité, reliée à la potentialisation à long terme dans le cortex et 
l’hippocampe pendant le sommeil paradoxal (Ribeiro et al., 1999). D’autres auteurs ont 
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observé une diminution de la potentialisation à long terme dans les cellules CA1 de 
l’hippocampe de rats suite à une privation de sommeil, ce qui signifie qu’un éveil prolongé 
nuirait à la cognition et a la potentialisation à long terme (Campbell et al., 2002).  
En résumé, l’hypothèse de l’homéostasie synaptique suggère que pendant l’éveil il y a 
une potentialisation synaptique qui est fonction du temps et de la qualité de l’éveil et qui 
engendre une augmentation des ondes lentes lors du sommeil qui suit. Au cours du sommeil 
une dépression générale de la force synaptique permettrait de rétablir l’équilibre dans le 
système nerveux.  
 
 
Figure 25. Modèle de l’homéostasie synaptique 
Pendant l’éveil (fond jaune, à gauche), l’EEG est activé et le niveau de noradrénaline (NA) favorise le stockage 
d’information. Les interactions avec l’environnement induisent des phénomènes de potentialisation synaptique 
entraînant le renforcement de certaines synapses et la création de nouvelles synapses. Cette plasticité synaptique 
à l’éveil a un coût en termes d’énergie et d’espace et sature progressivement la capacité à apprendre de nouvelles 
informations. Pendant le sommeil (fond bleu, à droite), des oscillations lentes apparaissent sur l’EEG et le faible 
taux de NA assure que l’activité synaptique ne produise pas de phénomènes de potentialisation. Les oscillations 
lentes sont d’autant plus amples que la force synaptique accumulée en journée est grande. La répétition des 
séquences de dépolarisation et hyperpolarisation entraîne le « downscaling » des synapses. La réduction de force 
synaptique induit une réduction de l’amplitude et de la synchronisation des oscillations lentes sur l’EEG. Le 
sommeil favorisant l’homéostasie synaptique, la force synaptique à la fin de la nuit retrouve son niveau de ligne 
de base global mais les synapses gardent malgré tout la marque de leurs expériences passées. Ces mécanismes 
seraient bénéfiques en termes d’économie d’énergie, d’espace et pour les phénomènes de mémorisation. Extriat 
de Tononi and Cirelli, 2006 
 
3. La théorie de la réactivation 
La théorie de la réactivation est la théorie dominante pour expliquer et illustrer le rôle 
du sommeil sur la consolidation mnésique. Elle postule que certains profils d’activité 
neuronale observés lors de l’apprentissage à l’éveil sont rejoués lors du sommeil. 
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a. Chez l’animal 
Les premières réactivations neuronales spontanées durant le sommeil post-
apprentissage ont été observées chez le rat, dans des cellules hippocampiques appelées 
cellules de lieu. Les cellules de lieu sont des cellules pyramidales hippocampiques qui ont la 
remarquable propriété de décharger sélectivement lorsque l’animal se situe à un endroit donné 
de l’environnement (correspondant à leur champ de lieu) (O'Keefe and Dostrovsky, 1971). 
Chez le rongeur, l’étude des réactivations d’assemblées de neurones, c’est-à-dire de neurones 
reliés fonctionnellement et déchargeant en coopération  (Hebb, 1949b) est basée sur la 
comparaison de l’activité, à l’éveil, de paires de cellules ayant un champ de lieu qui se 
chevauche lors du comportement avec l’activité de ces mêmes cellules pendant le sommeil 
suivant la tâche (en utilisant le sommeil précédant l’apprentissage comme contrôle). Il s’agit 
donc le plus souvent d’étude de corrélations d’activité de paires de cellules. 
 Dans une étude princeps, Pavlides et Winson restreignent un rat dans le champ de lieu 
d’une à deux cellules pendant quelques minutes à l’éveil, dans le cadre d’une tâche 
d’exploration spatiale. Ils montrent que ces cellules ont une fréquence de décharge augmentée 
pendant le sommeil qui suit par rapport aux cellules non activées lors de la tâche (Pavlides 
and Winson, 1989). Par la suite, d’autres études généralisent ces résultats au niveau de 
populations neuronales en réalisant des enregistrements multi-électrodes de 50 à 100 cellules 
hippocampiques. Ces études montrent que les paires de cellules dont les champs de décharge 
se chevauchent pendant l’exploration ont une tendance accrue à décharger ensemble lors du 
sommeil lent suivant l’exploration (Kudrimoti et al., 1999; Wilson and McNaughton, 1994). 
Par ailleurs, la séquence temporelle de décharge des cellules de lieu hippocampiques pendant 
l’exploration spatiale d’un environnement est préservée, avec cependant une échelle de temps 
comprimée, lors du sommeil lent suivant (Lee and Wilson, 2002; Nadasdy et al., 1999; 
Skaggs and McNaughton, 1996). 
Les études de réactivations neuronales chez l’animal ne se sont pas limitées à 
l’hippocampe. Chez les rats, conjointement avec les réactivations d’assemblées de neurones 
de l'hippocampe, les réactivations ont été observées dans le cortex pariétal et le cortex visuel 
(Ji and Wilson, 2007) pendant le sommeil après l'exécution des tâches spatiales. 
Ces réactivations neuronales ont préférentiellement lieu en sommeil lent mais ont 
également été observées en sommeil paradoxal. Après une exposition répétée à un labyrinthe 
circulaire, les profils de décharge de multiples unités hippocampiques observés durant 
plusieurs minutes de comportement à l’éveil sont reproduits lors du sommeil paradoxal 
suivant (Louie and Wilson, 2001). Par ailleurs, plusieurs arguments soutiennent le fait que les 
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nouvelles représentations seraient renforcées durant le sommeil paradoxal tandis que les 
anciennes représentations seraient affaiblies. 
 La grande majorité des études de réactivations neuronales pendant le sommeil ont été 
réalisées chez le rat. Néanmoins, des résultats similaires ont également été décrits chez les 
oisillons diamant mandarin qui apprennent à chanter. Ainsi, Dave et Margoliash ont constaté 
que les profils de décharge des neurones prémoteurs du chant (dans le noyau robuste de 
l’arcopallium) observés lorsque le jeune oiseau chante à l’éveil étaient spontanément 
réexécutés lors du sommeil suivant, comme si l’oiseau endormi « répétait » silencieusement 
son chant  (Dave and Margoliash, 2000). Une autre étude montre que le sommeil a un rôle 
déterminant dans l’acquisition du chant chez le jeune oiseau. En effet, les auteurs montrent 
que la qualité du chant oscille au cours des 24h du cycle veille-sommeil. Juste après le 
sommeil, les performances ne sont pas améliorées mais au contraire dégradées ; il faut aux 
jeunes oiseaux une matinée d’entraînement pour récupérer puis améliorer leurs capacités de 
chant acquises la veille, avant de stagner en fin de journée. La dégradation des performances 
après le sommeil semble être bénéfique au développement du chant : la maîtrise finale est 
d’autant meilleure que la dégradation est importante au début de l’apprentissage. De plus, la 
dégradation post-sommeil s’atténue à mesure que l’oiseau parvient à copier parfaitement le 
chant du tuteur adulte qu’il cherche à imiter (Deregnaucourt et al., 2005). Cette dégradation 
initiale des performances post-sommeil pourrait s’expliquer par les réactivations nocturnes 
des neurones du chant, qui se produisent en l’absence de tout retour auditif. Au réveil, le jeune 
oiseau serait d’abord déstabilisé par sa copie nocturne imparfaite, puis, en réécoutant le chant 
de son tuteur, finirait par intégrer ses progrès nocturnes. 
b. Chez l’homme 
Une des plus grandes contributions dans la compréhension des mécanismes à l’origine 
de la consolidation de la mémoire pendant le sommeil chez l’homme a été apportée par 
Maquet et collaborateurs qui ont mis en évidence des phénomènes de réactivations d’aires 
cérébrales, impliquées préalablement dans l’apprentissage, pendant le sommeil post 
apprentissage chez l’homme (Maquet, 2000). Ces réactivations permettraient un renforcement 
des connexions inter-cellulaires impliquées dans l’apprentissage (et donc un renforcement des 
réseaux impliqués dans la tâche) et l’incorporation de cette nouvelle expérience dans la 
mémoire à long terme. Ces auteurs ont montré pour la première fois en 2000, grâce à une 
étude de neuro-imagerie (TEP), que les informations acquises lors de l’apprentissage d’une 
tâche procédurale (tâche de temps de réaction sériel, SRTT) à l’éveil peuvent influencer 
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l’activité régionale cérébrale pendant le sommeil paradoxal de la nuit suivante. Les auteurs 
observent que certaines régions cérébrales (les cortex occipital et pré-moteur), préalablement 
activées à l’éveil lors de l’apprentissage, sont réactivées pendant le sommeil paradoxal de la 
nuit suivant l’apprentissage, plus qu’à l’éveil, chez des sujets entraînés à la tâche, par rapport 
à des sujets non-entraînés (Figure 26). L’année suivante ces mêmes auteurs ont exploré la 
connectivité fonctionnelle des régions cérébrales réactivées pendant le sommeil paradoxal 
post-apprentissage. L’activité dans le cortex pré-moteur est fonctionnellement corrélée à 
l’activité du cortex pariétal postérieur et des aires motrice pré-supplémentaires pendant le 
sommeil paradoxal, par rapport à l’éveil, chez les sujets entraînés, comparés aux sujets non-
entraînés (Laureys et al., 2001). Ces données suggèrent que les régions cérébrales réactivées 
pendant le sommeil paradoxal post-apprentissage ne fonctionnent pas de manière isolée mais 
participent à l’optimisation des réseaux supportant les réponses visuomotrices permettant 
l’apparition de gains de performance le lendemain. 
 
 
Figure 26. Réactivation cérébrale durant le sommeil paradoxal suivant un apprentissage 
procédural implicite. 
a. Comparaison de l’activité des régions cérébrales durant une tâche de temps de réaction sériel (SRT) à l’éveil 
par rapport au simple repos (SRT moins repos) 
b. Comparaison de l’activité des régions cérébrales activées durant le sommeil paradoxal chez des sujets 
entraînés, par rapport au repos à l’éveil (sommeil paradoxal moins éveil) 
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c. Comparaison de l’activité des régions cérébrales activées durant le sommeil paradoxal chez des sujets non 
entraînés, par rapport au repos à l’éveil (sommeil paradoxal moins éveil) 
d. Interaction entre la condition (sommeil paradoxal contre éveil) et le groupe de sujets (entraînés contre non 
entraînés) 
e. Régions cérébrales qui montrent une activation commune chez des sujets réalisant la SRT à l’éveil et qui sont 
plus activées chez les sujets entraînés que non entraînés durant le sommeil paradoxal (conjonction de [SRT 
moins repos] avec l’interaction entre condition [sommeil paradoxal contre éveil]  t groupe [entraînés contre non 
entraînés]) 
Les cartes fonctionnelles correspondent à 6 niveaux cérébraux différents (de 16mm en dessous à 64mm au 
dessus du plan bicommissural), recalés sur l’image structurelle IRM moyenne des sujets en train de dormir. 
Extrait de Maquet et al., 2000 
 
Les auteurs cherchèrent par la suite à spécifier les caractéristiques des réactivations 
décrites jusqu’alors comme le «re-processing» différé des habiletés motrices générales 
acquises lors de l’entraînement. Pour ce faire Peigneux et coll. utilisèrent une version aléatoire 
de la tâche de temps de réaction sériel, et montrèrent que ces réactivations n’étaient pas dues à 
un simple retraitement des associations visuo-motrices élémentaires requises par la tâche mais 
bien à l’apprentissage des règles séquentielles (Peigneux et al., 2003). Lors de la même étude, 
ils montrèrent l’existence d’une corrélation directe entre le niveau de performances à 
l’entraînement et l’amplitude des réactivations d’un ensemble de régions cérébrales (dont le 
cunéus) lors du sommeil paradoxal post-apprentissage, suggérant que les phénomènes de 
réactivation sont conditionnés par la force de la trace mnésique générée lors de 
l’apprentissage.  
L’ensemble de ces travaux suggère donc que le sommeil paradoxal est une période 
privilégiée pour les mécanismes de plasticité cérébrale qui sous-tendent la consolidation de la 
mémoire procédurale mais n’exclut pas la contribution du sommeil lent dans ces phénomènes. 
En effet, des phénomènes de réactivation ont également été observés pendant le sommeil lent 
lors des mécanismes de consolidation de la mémoire déclarative chez l’homme. Peigneux et 
coll.montrent en 2004, grâce à une étude TEP, que les régions hippocampiques, activées lors 
d’un apprentissage spatial à l’éveil, sont réactivées pendant le sommeil lent de la nuit 
suivante. De plus, l’amplitude de ces réactivations hippocampiques en sommeil lent 
conditionne le gain de performances obtenu lors du retest (Peigneux et al., 2004) (Figure 27). 
Ces résultats offrent la première preuve d’une corrélation entre les phénomènes de 
réactivation cérébrale et des modifications comportementales le lendemain. Il faut cependant 
noter que des réorganisations cérébrales peuvent déjà avoir lieu à l’éveil dès la fin de 
l’apprentissage de cette tâche spatiale (ce phénomène est aussi observé après des 
apprentissages procéduraux) (Peigneux et al., 2006).   
Enfin, l’existence des réactivations nocturnes chez l’homme est également soutenue 
par les études d’indiçage, qui ont montré que l’application d’un stimulus (indice) lors de 
 87 
l’apprentissage et sa ré-application lors du sommeil suivant permettait de consolider la tâche, 
suggérant une réactivation spécifique pendant le sommeil de l’apprentissage associé à 
l’indice. En 2007, Rasch et al. ont montré des réactivations de l’hippocampe pendant le 
sommeil lent suivant un apprentissage visuospatial déclaratif. Dans cette étude, ils ont soumis 
une odeur de rose à des sujets qui apprenaient la localisation spatiale de différents objets. 
Lorsque l’odeur de rose était réappliquée durant le sommeil lent profond, les performances le 
lendemain étaient meilleures (Rasch et al., 2007). Par ailleurs, les auteurs montrent que la 
présentation de l’odeur pendant le sommeil lent de la nuit suivant l’apprentissage déclaratif 
induit une reperfusion de l’hippocampe en IRM fonctionnelle. En 2009, Rudoy et coll. 
montrent que des indices appliqués durant le sommeil peuvent être utilisés pour cibler 
sélectivement la réactivation de tel ou tel apprentissage (et pas simplement du contexte 
d’apprentissage). Dans cette étude, les sujets devaient apprendre la localisation spatiale de 
différents objets, et chaque objet était associé à un son spécifique (aboiement pour un chien, 
sifflement pour une théière…). Après une sieste, les sujets rapportaient plus efficacement les 
localisations pour lesquelles le son correspondant avait été appliqué lorsqu’ils dormaient que 
celles pour lesquelles le son correspondant n’avait pas été réappliqué pendant le sommeil 
(Rudoy et al., 2009). Cette étude ainsi que les suivantes suggèrent un haut degré de spécificité 
des effets de la réactivation sur la consolidation de la mémoire pendant le sommeil (Oudiette 





Figure 27. Réactivation hippocampique en sommeil lent corrélée au gain de performance 
A : Les performances dans un labyrinthe augmentent après la nuit pour tous les sujets B : L’hippocampe est 
activé durant le sommeil lent en corrélation avec le gain sur la nuit des performances C : Graphique montrant la 
corrélation entre l’activité de l’hippocampe et le gain des performances. Extrait de Peigneux et al., 2004 
 
Toutes ces études, bien que convaincantes, n’apportent que des preuves indirectes de 
l’existence d’une réactivation des apprentissages lors du sommeil humain. En revanche, plus 
récemment une étude effectuée dans notre service a apporté une preuve directe de réactivation 
pendant le sommeil d’un apprentissage moteur grâce à l’utilisation de patients qui 
extériorisent leurs rêves, les patients avec trouble du comportement en sommeil paradoxal et 
les somnambules (Oudiette et al., 2011). Lors de cette étude les sujets ainsi que les contrôles  
étaient entraînés à une version modifiée de la tâche de réaction sérielle, suite à laquelle ils 
passaient de une à deux nuit sous vidéo-polysomnographie, et étaient retestés le matin. En 
revanche les contrôles étaient entrainés le matin et testés le soir après une phase d’éveil. Les 
résultats ont montré une réactivation comportementale d’une partie de la séquence chez une 
somnambule (Figure 28). L’électro-encéphalogramme associé à cette séquence conserve les 
caractéristiques du sommeil lent profond, prouvant que la patiente était bien endormie lors de 
cette réactivation. Cette étude apporte la première preuve directe de l’existence d’une ré-
exécution comportementale d’un apprentissage moteur récemment acquis lors du sommeil 
humain. Ce résultat va dans le sens de l’hypothèse d’une réactivation temporellement 
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structurée des apprentissages récents lors du sommeil (et est en défaveur de l’hypothèse 
homéostatique). Il confirme, chez l’homme, les observations faites chez l’animal, suggérant 
que les réactivations durant le sommeil favorisent la consolidation d’habiletés motrices 
complexes. Par ailleurs, comme les comportements observés chez les patients peuvent être 
assimilés à une mise en acte de l’activité onirique à ce moment-là, l’observation d’une 
rééxécution de la séquence structurée chez une somnambule montre que les réactivations 
durant le sommeil ne sont pas simplement limitées à une seule structure (hippocampique), 
mais peuvent également faire intervenir un large réseau cérébral impliqué dans les processus 
cognitifs de haut niveau. 
 
 
Figure 28. Extraits vidéo de polysomnographie lors d’un comportement de somnambulisme 
(A) Exécution de la séquence motrice effectuée par un sujet contrôle à l’éveil (B) Réexécution manifeste de la 
séquence par une somnambule durant une phase de sommeil lent profond. Suite à un réveil soudain, la patiente 
lève les bras et marque une pause de 2 secondes comme si elle se préparait à l’exécution de la tâche motrice (1). 
Ensuite elle appuie successivement sur les boutons de réponse imaginaires avec ses deux mains (2,3,4). 
Remarquez la similitude frappante entre la posture affichée dans le panneau A et dans le quatrième panneau B. 
Extrait de Oudiette et al., 2011 
 
A travers deux des études que nous aborderons au cours de cette thèse, nous avons 
voulu renforcer l’existence de preuves directes de cette réactivation durant le sommeil en 
utilisant cette fois ci des tâches d’apprentissage déclaratif et non procédurales grâce à 
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l’utilisation de patients qui parlent en dormant, respectivement des sujets atteints de trouble 
du comportement en sommeil paradoxal et des sujets avec somnambulisme.  
Avant de détailler ces études nous allons aborder le thème du langage et plus particulièrement 



























V. LANGAGE ET SOMMEIL 
 
A. Le langage : généralités 
1. Définition et historique 
Le langage peut être défini comme la capacité de mettre en œuvre un système de 
signes (vocaux, gestuels, graphiques, tactiles, olfactifs, etc.) permettant la communication et 
l'expression de la pensée, ce qui est privatif des humains, et des sentiments, ce qui est 
commun aux animaux. Cette fonction instrumentale qu’est le langage peut s’étudier à travers 
différents domaines d’étude : la phonétique (où l'on peut observer les actions physiques dans 
la bouche), la phonologie (les dessins qui sont présents à travers plusieurs langues et ceux qui 
ne le sont que dans une langue spécifique), la syntaxe (la représentation des phrases et des 
mots dans l'esprit tout juste avant de parler), la pragmatique (les définitions que l’on trouve en 
parlant qui sont moins évidentes et imagées mais aussi typiques pour ceux qui parlent la 
langue en question). La production de la parole est conséquemment l’un des mouvements 
humains spécialisés les plus complexes.  
Par sa complexité naturelle et la complication des problèmes qu’il pose, le langage 
humain fait l’objet  d’études très diverses, impliquant des rapports multiples : la relation entre 
le sujet et le langage, qui est le domaine de la psycholinguistique, entre le langage et la société 
qui est le domaine de la sociolinguistique. Le langage n’est donc pas l’apanage des linguistes, 
nombre d’autres disciplines y sont confrontées dont au moins trois selon bon nombre de 
spécialistes (Nespoulos, 2004) :  
- La Linguistique dont l’objectif réside dans la caractérisation des propriétés 
structurales des langues naturelles.  
- La Psycholinguistique, qui vise à l’identification des processus cognitifs, si 
possible en temps réel, présidant à la production et à la compréhension des 
messages verbaux.  
- La Neuropsycholinguistique, qui tente de localiser dans le cerveau le substrat 
biologique de la parole et du langage 
Nous allons à présent exposer certains domaines du langage sur lesquels nous nous 
sommes concentrés au sein de notre étude sur la somniloquie qui sera présentée par la suite.  
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2. Aspects acoustico-phonétiques du langage 
La phonétique est l’étude des sons de la parole (phonèmes) et s’occupe de la 
description physique des sons du langage. Il existe trois domaines principaux de la 
phonétique : la phonétique articulatoire qui étudie la production des différents sons de la 
parole ; la phonétique acoustique qui étudie la transmission des sons en tant que phénomènes 
acoustiques ; la phonétique auditive/perceptive qui est la partie la plus subjective de la 
phonétique et étudie la manière dont sont perçus les sons de la parole par l’oreille.  
Les sons sont, d'un point de vue acoustique, des ondes, des vibrations. L’appareil 
respiratoire fournit l’énergie nécessaire à la production des sons en poussant de l’air à travers 
la trachée-artère. Le mouvement du flux d’air cause la vibration des cordes vocales. Cette 
vibration se propage à travers la cavité pharyngienne, la cavité buccale et la cavité nasale. 
Selon la position des articulateurs (mâchoire, langue, palais, lèvre, bouche), des sons 
différents sont produits. L’intensité du son émis est liée à la pression de l’air en amont du 
larynx, sa hauteur est fixée par la fréquence de vibration des cordes vocales, appelée 
fréquence fondamentale (de 80 à 200 Hz pour les voix d’hommes, de 150 à 450 Hz pour les 
voix féminines, de 200 à 600 Hz pour une voix d’enfant) (Figure 29).  
Ces sons produits vont constituer la voix humaine. Celle-ci se caractérise par 
différents éléments qui sont propres à chaque individu. Nous avons précédemment défini 
l’intensité du son qui correspond à la tonalité de la voix et est défini en Hz. Cette 
caractéristique représente le niveau sonore de la voix. Lorsque nous parlons, nous devons 
adapter ce niveau à la taille de l’espace, à la disposition du public et au nombre de personnes 
présentes. Une autre caractéristique de la voix est l’intonation, qui représente le mouvement 
mélodique de la voix et est caractérisé par des variations de hauteur. Il est nécessaire de varier 
ses intonations afin de capter l’attention de son auditoire, tout comme en musique. En effet, 
personne n’imagine un morceau musical sur une seule et même note. Enfin, la voix se 
caractérise par son timbre. Celui-ci est propre à chaque individu et nous permet d’identifier 




Figure 29. Appareil phonatoire 
Ensemble des parties du corps qui servent à produire des sons langagiers 
 
Les phonèmes sont les éléments sonores les plus brefs qui permettent de distinguer 
différents mots. Les réalisations physiques d’un phonème peuvent varier considérablement en 
fonction du contexte, de la cadence d’élocution, du dialecte, du style de locuteur. Du point de 
vue articulatoire, on décrit et on classe les sons du langage selon le mode d’articulation, le 
point d’articulation et le voisement (vibration des cordes vocales). On distingue deux grandes 
catégories de sons : les voyelles et les consonnes.  
a. Les voyelles  
Lors de l’émission de voyelles l'articulation du son est caractérisée par le libre 
écoulement de l'air expiré à travers le conduit vocal. Les principaux critères de description des 
voyelles sont la nasalité, l’arrondissement des lèvres, l’aperture et le lieu d’articulation. Les 
actions menées sur les cavités du conduit vocal vont modifier la configuration de forme, de 
souplesse, de volume et de densité des sons. La cavité pharyngo-buccale agit comme un 
ensemble de résonateurs, qui modifie l’amplitude des composantes spectrales du flux laryngé. 
Ces zones fréquentielles favorisées par le système résonant caractérisent le timbre du son : ce 
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sont les formants. Il existe un lien entre la taille d’un résonateur et la fréquence : plus la taille 
du résonateur est importante, plus sa fréquence est basse. Les valeurs de formants vont donc, 
en partie, dépendre de la taille des cavités de résonance durant la production des voyelles. Ces 
cavités sont celles pharyngale, buccale et nasale. Quatre dimensions permettent de modifier la 
forme ou l’accès à ces cavités : le degré d’aperture de la mandibule, la position de la langue, 
la position des lèvres et la position du vélum. Les variations au sein de ces quatre dimensions 
entraînent des variations de timbre et donc des valeurs de formants (Meunier, 2007).   
Les valeurs de chaque formant peuvent varier suivant l’âge et le sexe du locuteur, on 
retrouve en effet une variabilité d'origine physiologique: " Un conduit vocal féminin est en 
moyenne 15 % plus court qu’un conduit masculin. La théorie acoustique indique que 
l’augmentation des fréquences de résonance est proportionnelle à la diminution de la 
longueur. Aussi, les formants devraient être de 15% plus élevés chez les femmes que chez les 
hommes. D’autre part, le larynx est placé plus bas et donc le pharynx est proportionnellement 
plus long chez l’homme que chez la femme, conduisant ainsi à des coefficients d’écart 
différents selon les formants et les voyelles en raison de leur plus ou moins grand degré 
d’affiliation avec la partie pharyngale du conduit. Mais l’étendue des variations observées 
résulterait également du fait que l’abaissement du larynx chez l’homme tirerait la masse de la 
langue vers le bas » (Calliope, 1989).   
Un autre critère de variabilité est constitué par ce que l’on appelle la coarticulation, 
qui est définie comme l’influence qu’exerce un son sur un son contigu. Il y a extension d’une 
ou plusieurs caractéristiques articulatoires d’un phonème au phonème qui le suit ou au 
phonème qui le précède. La coarticulation et le degré de coarticulation dépendent de la nature 
des sons, du style de parole (relâché versus soutenu), du débit de parole (plus on parle vite, 
plus le phénomène de coarticulation est prégnant), de la position du segment dans la syllabe 
(initial versus final) et enfin de l’accentuation des mots. 
b. Les consonnes 
Les consonnes sont un son langagier impliquant une fermeture partielle ou totale du 
canal buccal (du passage d'air par la bouche). Elles se définissent par le lieu et le mode 
d’articulation. Le lieu d’articulation est l’endroit où vient se placer la langue pour rétrécir 
(cons. fricatives ou constrictives) ou obstruer le passage de l’air (cons. occlusives). Tandis 
que le mode d'articulation est la façon dont se fait l'obstruction. Au niveau acoustique, la 
fréquence, la durée, et l’énergie du bruit sont typiques de la consonne produite. Les occlusives 
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se différencient des autres consonnes par la présence de phases de tenue et d’explosion. Les 
fricatives, elles, génèrent un bruit de friction identifiable sur le spectrogramme. 
 
3. Aspects prosodiques du langage 
La prosodie est un domaine de la phonétique étudiant les phénomènes d’accentuation, 
et d’intonation (variation de hauteur, d’intensité et de durée de réalisation des phonèmes) qui 
sont des processus distincts (Martin, 2009). Elle découle de la variation de trois paramètres : 
la fréquence fondamentale qui détermine la hauteur d’un son et correspond à la fréquence de 
vibration des cordes vocales (Lacheret, 2011), l’intensité qui correspond à l’appréciation 
subjective du caractère plus ou moins fort d’un son (Lacheret A., 1999), et la durée qui 
correspond à l’intervalle de temps nécessaire pour émettre le signal de parole et comprend le 
débit de la parole, le temps et les pauses (Lacheret A., 1999). L’unité de base servant à sa 
description est la syllabe.  
a. L’intonation 
L’intonation représente la ligne musicale, la mélodie que nous employons lorsque 
nous parlons. L’intonation contribue à la signification des énoncés et assure la structuration 
syntaxique de l’énoncé grâce aux liens qu’elle crée entre les groupes rythmiques. L’intonation 
peut avoir aussi un rôle sémantique de hiérarchisation du fait que la mélodie organise les 
rapports d’importance existant entre les différents groupes syntaxiques (Martin, 1982).   
b. L’accentuation 
L’accentuation est un phénomène découlant de l’augmentation de la durée syllabique, 
de l’intensité sonore et de la hauteur mélodique sur certaines syllabes de l’énoncé. Elle 
constitue la mise en relief sonore d’une syllabe particulière dans une unité accentuelle, qui 
sera dite proéminente, et permet de délimiter des unités de sens en découpant les énoncés en 
groupes qui ne soient pas trop longs afin de les rendre plus facilement compréhensibles. 
Toutes les syllabes accentuées fonctionnent donc comme un temps fort, qui donne 
l’impression de rythme de la phrase. En ce qui concerne les règles d’accentuation du Français 
imposées par la syntaxe, l’accentuation a lieu dans la majorité des cas en fin de syllabe et sur 
les mots non-clitiques. Ceux-ci sont définis en linguistique comme étant des mots pleins dont 
le sens est aussi important que le rôle syntaxique (nom, adjectif, verbe et adverbe). On les 
différencie des mots clitiques qui représentent eux des mots outils permettant de relier deux 
propositions et qui, phonétiquement, se prononcent comme un préfixe ou un suffixe. Ce sont 
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des mots qui ont la propriété de devoir s'attacher à d’autres mots, que l'on appelle leur hôte. 
En français, les clitiques ont un rôle grammatical dans la mesure où ils permettent de 
comprendre le sens donné au mot : « une place »,  « la place », « je me place ». 
 
4. Les silences du langage comme indicateurs d’interaction 
Le langage verbal implique forcément une interaction, il est donc par essence fait pour 
être adressé, et tout acte de parole implique normalement une allocution, c’est-à-dire 
l’existence d’un destinataire « autre », physiquement distinct du locuteur. Le langage verbal 
devient interaction dès lors que le « tu » se convertis à son tour en « je », c’est-à-dire enchaîne 
par une réponse ou une réaction sur l’énoncé de son partenaire (Kerbat-Orecchioni, 1990). 
Ceci est valable pour le langage à l’éveil mais qu’en est-il pour le langage pendant le 
sommeil ? En effet, nous nous trouvons ici face à un espace mental, celui du sujet endormi, 
auquel nous n’avons pas accès directement et dans lequel nous ne pouvons donc affirmer avec 
certitude que ces conditions sont remplies. Il semble toutefois que l’individu rêvant soit 
susceptible de se retrouver, dans son rêve, face à une ou plusieurs autres personnes auxquelles 
il est capable de reconnaître des états mentaux différents du sien, du fait d’une théorie de 
l’esprit fonctionnelle (Kahan and LaBerge, 2011). Nous pouvons donc penser que le sujet 
rêveur endormi, en produisant ses propres paroles le ferait dans l’anticipation d’une certaine 
réponse ou réaction de l’autre, laquelle réponse ne se trouve par ailleurs que dans sa propre 
pensée.  
Quoi qu’il en soit, une des conditions sine qua non de l’existence de l’interaction 
verbale est celle de l’alternance des tours de parole, et donc de silences en tant qu’indicateurs 
de ceux-ci. Nous pouvons relever deux types de silence adoptés lors de conversations à 
l’éveil : les pauses ou silences intra-répliques, qui apparaissent à l’intérieur d’un tour de 
parole ; les gaps ou silences inter-répliques qui apparaissent entre deux tours de parole. En ce 
qui concerne les silences inter-répliques, il est rare que ceux-ci excèdent une ou deux 
secondes, et sont plutôt de l’ordre de quelques dixièmes de secondes. Les silences intra-
répliques sont eux aussi d’une durée variable mais sont plutôt de l’ordre des milisecondes. 
Ces silences sont donc en général extrêmement brefs mais leur durée varie selon le type 
d’interaction, le type d’intervention et la culture d’appartenance des participants (Laroche-
Bouvy, 1984). Il est important de souligner que la durée des pauses varie en fonction du type 
d’interaction et du type d’intervention : les pauses en général sont moins longues dans le cas 
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d’un échange informel et lorsque la fin du tour de parole est prévisible (Kerbrat-Orecchioni, 
1990).  
 En effet par exemple, par rapport aux anglais, les français semblent éviter à tout prix 
les silences à l’intérieur de leur tour, les silences intra-répliques (car cela crée une certaine 
gêne) et les remplacent par des répétitions qui leur donne le temps de penser à ce qu’ils vont 
dire par la suite. Il existe aussi des signaux de diverses natures qui signalent qu’un locuteur 1 
cède le tour à un locuteur 2 ou bien prend la parole, bien que ceux-ci ne soient pas des 
indicateurs certains, comme le sont en revanche les silences, mais que probables. Ces signaux 
peuvent être verbaux (interjections, phatèmes, signes d’acquiescement/désapprobation, etc.), 
prosodiques et phonologiques (courbe intonative, pause de la voix, forte intensité vocale, etc.) 
ou gestuels (regard soutenu, achèvement de la gesticulation, etc.) (Kerbat-Orecchioni, 1990).   
En 1920, W. Walsh constata le premier que les somniloques conversaient avec les 
personnes présentes dans leur rêves et ne prononçaient que les mots qu’ils prononçaient en 
rêve comme étant les leurs : lors d’un dialogue, ils ne « jouaient » que leur propre rôle et 
n’exprimaient donc pas à haute voix la réponse de leur interlocuteur (Walsh, 1920). Plus 
récemment, nous avons aussi noté cette dernière caractéristique chez les sujets parlant lors de 
troubles du comportement en sommeil paradoxal, puisqu’ils laissent des pauses dans leur 
discours nocturne après avoir posé des questions, ou avant d’en poser eux-mêmes (Oudiette et 
al., 2009b). La question que nous nous sommes posée lors de la dernière étude de notre thèse 
est de savoir si les productions verbales des sujets somniloques participent d’un échange 
verbal, au cours duquel l’alternance des tours de parole est adaptée à un interlocuteur, non 
accessible à l’observateur.  
 
5. Langage ordurier 
La violence verbale est un phénomène complexe qui ne peut se résumer aux insultes, 
bien que celles-ci soient quasi systématiquement présentes dans les processus de montée en 
tension entre deux ou plusieurs individus. En 2006 Lagorgette classa les insultes en trois 
catégories à partir de l’analyse de corpus de textes en diachronie du 11ème au 20ème siècle 
(Lagorgette, 2006). Cet auteur distingua donc les insultes faisant appel à des comparaisons à 
des éléments non humains, à des éléments humains et à des attaques portant sur des éléments 
inaliénables. Les termes « d’insultes », « d’injures », de « gros mots », « jurons » sont 
fréquemment mêlés or, chacun a un usage bien défini. En effet, chaque lexème peut prendre 
telle ou telle fonction selon le contexte. Un mot tel que « merde » peut être à la fois gros mot, 
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juron et insulte. Le gros mot renverra à la fonction référentielle du langage (l’excrément), le 
juron jouera sur la fonction expressive, l’injure elle, va viser l’interlocuteur dans sa fonction 
impressive. La différence entre insulte et injure est que la dernière est réservée au cadre 
juridique. 
L’approche socio-linguistique distingue trois types de violence verbale : la violence 
verbale fulgurante qui constitue une montée en tension entre deux ou plusieurs participants, 
qui a visée essentiellement une visée de domination. Elle est contextualisée et se décline en 
différentes formes verbales de violence (incompréhension, négociation, évitement, 
renchérissement, renforcement, qui peuvent aller jusqu’à l’explosion) ; la violence verbale 
polémique qui fait appel à des actes de langage plus indirects. Il s’agit d’une violence verbale 
où le locuteur va utiliser une certaine forme d’argumentation pour manipuler l’autre, la 
montée en tension ayant ici pour visée une dimension essentiellement vexatoire ; et enfin la 
violence verbale détournée qui regroupe ce qui est de l’ordre de la maltraitance dans le 
langage. Ce type de violence est utilisé essentiellement à des fins de manipulation, de 
mensonge et de harcèlement.  
A ce stade, la « rupture interactionnelle » véhiculée par les différents processus de 
montée en tension continue à évoluer (Fracchiolla B., 2013). L’interlocuteur visé par l’acte 
violent verbal dispose de trois choix : fuir verbalement et/ou physiquement, tenter de gérer 
positivement le conflit grâce à la reformulation, l’excuse, les marques d’accord, ou bien 
décider de participer au conflit par un franchissement de territoire ou grâce à des actes de 
langage dépréciatifs. Dans ce cas, la violence verbale se cristallise et devient dès lors, 
partagée et effective. Les individus, à ce stade-là, mais également à tous les stades de montée 
en tension, peuvent faire appel à la violence physique.  
 L’analyse de la violence verbale ne peut donc se baser uniquement sur une approche 
linguistique, car celle-ci est avant tout un acte social porteur de conséquences (Laforest M., 
2004), mais doit tenir compte de ce que l’on appelle les exo-filtres et endo-filtres (Moise, 
2009). En effet, si la parole du locuteur joue un rôle important dans la réalisation de la 
violence verbale, d’autres éléments, que constituent ces exo et endo-filtres, moins facilement 
accessibles mais tout aussi importants participent à sa réalisation et en constituent les moteurs. 
Les exo-filtres sont des éléments extérieurs à la prise de parole et participent au contexte 
extra-discursif de la violence verbale. Parmi ceux-ci on trouve le contexte (spatial, temporel et 
sensoriel), qui s’il n’est pas favorable ou s’il déplait au locuteur peut attiser la colère et 
contribuer à la réalisation de la violence verbale ; les normes sociales et culturelles qui 
correspondent aux valeurs de l’individu et renvoient aux représentations qu’on a de certaines 
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notions (impolitesse, bruit...) et participent au processus de montée en tension ; les émotions ; 
les enjeux des acteurs et les normes culturelles. Les endo-filtres sont eux des manifestations 
conversationnelles qui vont donc grâce à la parole, participer à la réalisation de la violence 
verbale (Moise, 2012). Parmi les endo-filtres, se trouvent les actes menaçants qui cherchent à 
condamner autrui (l’être ou le faire) à travers des actes langagiers (menace, dénigrement, 
insulte, provocation) ; les malentendus conversationnels qui regroupent mésententes 
culturelles, sociolinguistiques et les représentations que possède chaque interactant ; les faits 
de langue (prosodie, intonation, comment le locuteur justifie ses propos...) ; la gestuelle et les 
facteurs aggravants qui sont des phénomènes qui vont appuyer les productions du locuteur et 
contribuer à rendre son énoncé plus violent (répétitions, ironie, minimisation, ton, auto-
valorisation) (Vincent D., 2008).  
Des épisodes de violence verbale et de violence physique se retrouvent assez 
fréquemment dans les productions des sujets somniloques quelle que soit leur pathologie 
associée (somnambulisme ou trouble du comportement en sommeil paradoxal). En effet la 
vulgarité de leurs productions nocturnes se retrouve d’une façon récurrente dans leurs 
plaintes. Un des objectifs de la dernière étude présentée dans notre thèse a été d’analyser ces 
productions verbales particulières lors du sommeil, afin d’en analyser les caractéristiques, de 
distinguer les productions ordurières dans les différentes pathologies et de détecter 
d’éventuelles différences avec la violence verbale produite à l’éveil.  
 
B. Neuropsycholinguistique et théorie neurocognitive de production du 
langage 
La Neuropsycholinguistique est l'étude des phénomènes neuronaux qui contrôlent la 
compréhension, la production et l'acquisition du langage. Son objet d’étude est le système 
cognitif linguistique humain depuis sa base cérébrale jusqu’à ses manifestations variées 
observées à travers les langues du monde dans le comportement langagier normal ou 
pathologique, en passant par la modélisation de « son architecture fonctionnelle », c’est-à-dire 
la représentation « statique et dynamique » (structure et fonctionnement) des opérations 
mentales requises pour traiter un message linguistique en temps réel, que ce soit sur le versant 
expressif comme perceptif, à l’oral à l’écrit ou en langue des signes. C'est un domaine 
interdisciplinaire qui s'inspire des méthodes et des théories de neurosciences, de linguistique, 
de sciences cognitives, de neuropsychologie et même d'informatique. Il est souligné par 
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plusieurs littératures dans le domaine, que  l’aphasiologue  Jean-Luc Nespoulous est à 
l’origine de ce terme. Son but était  d’unifier une multitude de disciplines.  
Les recherches en neuropsycholinguistique peuvent-être plus ou moins centrées sur 
une des trois disciplines principales qui la composent. D’un point de vue « plutôt 
linguistique », elles peuvent donner du poids à une théorie linguistique à partir de données 
recueillies auprès de sujets sains dont on observe l’activité cérébrale lors d’une tâche 
linguistique particulière ou bien à partir des résultats obtenus de l’examen de sujets 
cérébrolésés. D’un point de vue « plutôt psychologique », les études neuropsycholinguistiques 
explorent l’organisation interne de l’architecture fonctionnelle du langage mais aussi externe, 
c’est-à-dire ses interactions avec d’autres modules ou systèmes cognitifs (mémoire, vision, 
etc.). Enfin, les études neuropsycholinguistiques menées d’un point de vue « plutôt 
neurologique », visent non plus à valider une théorie linguistique ni à modéliser l’architecture 
fonctionnelle du langage mais à cartographier le substrat cérébral du langage dans le cerveau 
humain, selon l’hypothèse qu’il existe une macro-organisation cérébrale commune en dépit 
des différences individuelles de la forme du cerveau. Les études en neuropsycholinguistique 
ont porté aussi sur la parole chez des patients souffrant de Parkinson. Chez ces patients à 
l’éveil la voix est marquée par ce qu’on appelle la dysartrie hypokinétique (Darley et al., 
1975) par atteinte des noyaux gris centraux. Etant donné les troubles moteurs, l'articulation 
des phrases est difficile. Ceci aboutit à des difficultés dans le domaine linguistique associées à 
une voix monotone, hypophone et à des variations brutales du débit de la parole. Comme nous 
le verrons lors de notre étude sur la somniloquie, la voix de ces patients semble retrouver les 
qualités d’une voix normale au cours du trouble du comportement en sommeil paradoxal (De 
Cock et al., 2007b).   
Une des théories de production du langage nous parait ici intéressante à exposer car en 
lien avec notre étude sur la somniloquie qui sera détaillée par la suite. S. Lamb, propose à 
travers cette théorie (Lamb, 1999), une vision basée sur l’usage des aptitudes et des 
traitements linguistiques (Nespoulos, 2004). L’objectif majeur de S. Lamb (Lamb, 1999) est 
de cerner ce qui concerne la communication linguistique parmi une multitude de fonctions 
cognitives gérées par le cerveau, et selon lui tout particulièrement par l’hémisphère gauche, 
réputé « hémisphère du langage ». Dans sa théorie Lamb distingue trois sous-systèmes 
linguistiques : celui de la production grammaticale, celui de la reconnaissance phonologique 
et celui des connexions lexicales (Figure 30). Ensuite on reconnaît les catégories 
conceptuelles, distinguées en catégories objectales et catégories abstraites. Enfin on distingue 
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quatre sous-systèmes extralinguistiques : celui de la perception somatique, celui de la 
production articulatoire, celui de la perception auditive et enfin la vision de niveau 
bas/moyen/haut en relation avec le sens de la vue. Ce qui paraît être important chez Lamb est 




Figure 30. Sous-systèmes associés au langage selon Lamb (1999) 
 
Dans la somniloquie on voit bien l’importance des stimuli visuels et auditifs, peu 
importe qu’ils soient réels ou fictifs comme dans les rêves, dans l’élaboration et la production 
du langage nocturne. En effet ce langage est en lien avec le contenu mental du sujet et se 
nourrit donc de tous ces sous-systèmes associés au langage.  
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C. Réseaux cérébraux impliqués dans le langage 
1) Développement du langage et bases cérébrales 
Dans l'espèce humaine, le développement langagier est un processus qui débute très 
tôt et se poursuit tout au long de la vie de l'individu. L'acquisition du langage procède par 
apprentissage et imitation, tant pour l'expansion du lexique que pour la maîtrise de la syntaxe. 
Ces étapes permettent à la fois la compréhension des énoncés linguistiques mais aussi la 
production des premiers mots du nourrisson jusqu'au discours de l'adulte. Avant même que 
l'enfant soit capable de parler même avant la naissance, dans l'environnement utérin, le 
système auditif du fœtus est sensible aux sons si bien que, dès la naissance, le nouveau-né est 
capable de reconnaître les sons de sa langue maternelle. Dans les premiers mois de la vie, le 
nourrisson produit ses premières vocalisations : le babillage. 
Grâce aux progrès de l’imagerie cérébrale, nous pouvons désormais étudier les 
corrélats cérébraux des compétences linguistiques précoces. Des résultats obtenus en imagerie 
par résonance magnétique fonctionnelle et en potentiels évoqués haute-densité chez des 
nourrissons pendant les premiers mois de vie montrent que dès cet âge le cerveau est organisé 
en réseaux fonctionnels proches de ceux de l’adulte. Cette similarité indique une continuité 
dans les processus et les structures neurales sous-jacentes entre le nourrisson et l’adulte et 
suggère que l’exposition à la langue maternelle ne crée donc pas de nouveaux réseaux mais 
façonne des réseaux précontraints par notre patrimoine génétique (Deheane-Lambertz G., 
2004). Ces réseaux particulièrement adaptés de la parole permettraient au nourrisson de 
trouver dans son environnement sonore l’input adéquat. Sous l’influence de cet input et sans 
doute par une analyse des régularités statistiques présentes dans le signal de parole (Kuhl, 
2000; Saffran et al., 1996), ces réseaux vont voir se modifier les poids de leurs connexions et 
ils vont devenir de plus en plus performants dans le traitement de la langue maternelle. 
 
2) Réseaux cérébraux impliqués dans le langage 
Le langage est une des premières fonctions dont les bases cérébrales ont été mises en 
évidence au XIXème par deux chercheurs qui ont démontré l’implication de certaines zones 
cérébrales dans les processus langagiers en étudiant des patients aphasiques. En 1861, le 
chirurgien français, Pierre Paul Broca, décrivit deux patients qui avaient perdu la capacité de 
parler après une blessure dans le gyrus frontal postérieur gauche. Dès lors, cette aire fut 
appelée aire de Broca. Quelques années plus tard, Carl Wernicke identifia dans le même 
 103 
hémisphère gauche une autre aire localisée dans le lobe temporal, proche du cortex auditif 
primaire, qui était elle indispensable à la compréhension du langage oral, ce fut l’aire de 
Wernicke. Enfin, en 1887, le neurologue français Jules Dejerine identifia toujours dans le 
même hémisphère gauche une aire, localisée dans le gyrus angulaire, indispensable à la 
lecture des lettres et des mots. En effet, une lésion de cette aire faisait perdre la capacité de 
lire, une personne ayant cette lésion pouvait continuer de parler, de comprendre le langage 
oral, pouvait même continuer à être capable d’écrire correctement, mais ne pouvait plus lire 
(Dejerine, 1891) (Figure 31).  
 
 
Figure 31. Aire classique perisylvienne du langage. 
 
Bien qu’ayant très vite séduit beaucoup de leurs contemporains, les vues de Broca et 
Wernicke furent contestées par les opposants à une conception « localisationniste » du 
langage. Dans les années 1960-1970, le neurologue et psychiatre américain Geschwind, 
s’inspira des études lésionnelles de Wernicke et élabora un modèle « connexionniste » du 
langage. Le modèle Wernicke-Geschwind est basé sur la localisation anatomique d’aires 
cérébrales ayant des fonctions distinctes Selon ce modèle, chaque aire cérébrale serait 
responsable d’une des différentes caractéristiques du langage (perception, compréhension, 
production) et serait reliée aux autres par une chaîne de connexions bien précise. Ce modèle 
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fut lui aussi largement critiqué du fait qu’il supposait que chaque étape du processus du 
langage n’était réalisée qu’à partir du moment où la précédente était achevée, ce qui n’est pas 
toujours ce que l’on observe. Ce modèle n’expliquant pas non plus certains troubles partiels 
du langage, d’autres furent proposés pour pallier à ces lacunes.  
Dans les années 1980, le neurologue Marsel Mesulam proposa un modèle alternatif à 
celui de Wernicke-Geschwind pour appréhender les circuits du langage (Mesulam, 1990). Il 
s’agit d’un modèle en réseaux hiérarchisés où le traitement de l’information procède par 
paliers de complexité. Par exemple, pour les traitements simples, comme dire les mois de 
l’année dans l’ordre, les aires motrices et prémotrices du langage sont directement activées. 
Dire un énoncé nécessitant une analyse sémantique et phonologique plus poussée fera pour sa 
part intervenir d’autres aires en amont des aires motrices. Pour ce qui est des paroles 
entendues, elles sont perçues par l’aire auditive primaire, puis traitées par des aires corticales 
dites associatives unimodales: les régions temporales supérieures et antérieures ainsi que la 
région operculaire du gyrus frontal inférieur gauche. Mesulam considère qu’il existe 
néanmoins deux « épicentres » du traitement sémantique, soit les aires de Broca et de 
Wernicke. Cette nouvelle conception des aires de Broca et de Wercnicke concorde avec le fait 
que ces deux aires travaillent souvent de façon synchrone lors de la réalisation d’une tâche de 
traitement des mots, appuyant l’existence de connexions très fortes entre elles. Ce concept 
d’épicentre rejoint celui de zones de convergences proposé par d’autres auteurs (Damasio, 
1989). Il s’agit de zones où l’information en provenance de différentes modalités sensorielles 
peut être mise en commun.  Cette mise en commun se ferait par la formation d’assemblées 
cellulaires, c’est-à-dire un groupe de neurones interconnectés dont les synapses ont été 
renforcées suite à leur activation simultanée (Hebb, 1949a). Cette conception des aires du 
langage comme des zones de convergence où s’établissent des assemblées neuronales accorde 
donc une place importante à l’influence épigénétique dans l’apprentissage d’une langue. 
L’une de ces zones de convergence est sans contredit le lobule pariétal inférieur 
gauche qui comprend le gyrus angulaire et le gyrus supramarginal. En plus de recevoir de 
l’information de l’hémisphère droit, le lobule pariétal inférieur gauche intègre aussi des 
associations émotionnelles en provenance de l’amygdale ou du gyrus cingulaire. Le lobule 
pariétal inférieur semble donc indispensable pour appréhender les différentes caractéristiques 
d’un mot : nom, sens, aspect visuel, références sonores. Il participerait à la classification de 
tout ce qui existe, condition préalable à la pensée abstraite. Cette région jouerait donc un rôle 
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clé dans l’acquisition du langage : en effet, si les mots et les images permettent une réaction 
rapide adaptée à un événement en cours, le langage élaboré permet de planifier une action 
plus complexe. 
Aujourd’hui plusieurs chercheurs rejettent les modèles classiques de Geschwind et 
Mesulam et proposent une conception du langage et des fonctions cognitives en général 
comme étant distribuées sur des aires anatomiquement distinctes qui traitent l’information en 
parallèle (plutôt que de façon sérielle d’une «aire du langage» à une autre) (Figure 33). Pour 
les tenants de cette conception, l’étendue de l’activation des différentes zones de l’hémisphère 
gauche ainsi que le grand nombre des processus psychologiques impliqués exclut une 
association précise des fonctions à des aires anatomiques. Seulement pour le rappel des mots 
par exemple, il est le produit d’un réseau très distribué localisé de façon prédominante à 
gauche et incluant le lobe temporal inférolatéral, le lobe pariétal postérieur inférieur, les 
régions prémotrices du lobe frontal, le gyrus cingulaire antérieur et l’aire motrice 
supplémentaire. Quant à la contribution de chaque région à cette tâche spécifique, un réseau 
aussi largement distribué exclut, pour les tenants du traitement en parallèle, l’attribution 
précise de fonctions à des structures (Figure 32). Parmi les chercheurs qui plaident en faveur 
d’un système de traitement du langage distribué à travers différentes structures cérébrales, 
certains comme Philip Lieberman (Lieberman, 2002) accordent une grande importance au 
rôle que joueraient les ganglions de la base dans le langage. D’autres structures sous-
corticales traditionnellement impliquées dans le contrôle moteur, comme le cervelet ou le 
thalamus, seraient également impliquées. Ces conceptions s’opposent à celles du linguiste 
Chomsky sur la nature exceptionnelle du langage humain et la grammaire universelle 
(Chomsky, 1957) pour se situer résolument dans une perspective biologiste évolutive 
« adaptationniste ». Bien que Lieberman reconnaisse que le langage humain soit, et de loin, la 
forme de communication animale la plus sophistiquée, il ne croit pas qu'il s'agisse d'une forme 
qualitativement différente comme le prétend Chomsky. Pour lui, point n'est besoin de faire 
appel à un saut quantique dans l'évolution ou à une région particulière du cerveau qui serait le 
siège de cette innovation. Le langage peut au contraire être décrit comme un système 
neurologique fait de plusieurs habiletés fonctionnelles séparées. Ce sont les circuits 
neuronaux de ce système, et non un quelconque organe du langage, qui constituent un 
ensemble prédéterminé génétiquement limitant les caractéristiques possibles d'un langage 
(Deacon, 2000). En d'autres termes, nos ancêtres auraient inventé des modes de 
communication compatibles avec les habiletés naturelles du cerveau. Et les contraintes 
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inhérentes à ces habiletés naturelles se traduiraient ensuite concrètement par des structures 
universelles du langage.  
 
 
Figure 32. Activité cérébrale associée à différentes fonctions du langage illustratif du 
traitement en parallèle. 
 
Les découvertes de la neuroscience par l’imagerie cérébrale commencent à fournir des 
réflexions importantes en matière de langage : différentes parties du cerveau  accomplissent 
différentes tâches. Ce principe de localisation fonctionnelle se vérifie à presque tous les 
niveaux de l’organisation cérébrale. Apprendre le langage, déclenche l’activation de 
nouveaux mécanismes cérébraux. C’est une découverte importante pour les orthophonistes. 
En effet, l’approche des neurosciences cognitives qui met en exergue les capacités mentales 
pourrait avoir des implications importantes pour les interventions visant les personnes, qui 
éprouvent des difficultés de langage.  
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3) Neurobiologie de l’agressivité et circuits cérébraux impliqués 
Concernant la violence verbale abordée dans le paragraphe précédent, il est important 
d’analyser les circuits impliqués dans l’aggressivité, qui sont en effet à la base du langage 
verbal ordurier. Chez l’homme, les types de comportements agressifs dépendent de différents 
facteurs tels que la personnalité, le mode de fonctionnement et l’éducation. Le développement 
du cerveau au cours de l’évolution lui permet un accès au symbolique suffisamment élaboré 
pour lui assurer le contrôle de ses comportements, ou du moins la plupart d’entres eux 
(Fracchiolla B., 2013). A ces facteurs s’ajoutent également des facteurs d’ordre 
physiologiques et biologiques.  
Plusieurs études ont été effectuées chez l’animal et chez l’homme pour identifier les 
structures cérébrales impliquées dans le contrôle et/ou l’expression des comportements 
impulsifs/agressifs. Trois niveaux fonctionnels superposés et hiérarchisés, reliés par des 
connexions anatomo-fonctionnelles abondantes semblent plus particulièrement concernés par 
ces comportements (Batrinos, 2012; Karli, 2004). Il s’agit tout d’abord de l’hypothalamus où 
se trouvent non seulement les récepteurs qui enregistrent les variations des paramètres 
internes mais également les réseaux neuronaux dont l’activation génère les attributs affectifs 
qui s’associent à tout ce qui est perçu. Une stimulation électrique de l’aire hypothalamique 
latérale déclenche facilement une agression offensive, prédatrice, chez le rat (Albert et al., 
1979; Lammers et al., 1988; Woodworth, 1971). Le deuxième niveau est celui des structures 
limbiques (septum, amygdale, hippocampe..). Ces structures jouent un rôle déterminant dans 
la perception et  le contrôle des affects émotionnels, notamment d’ordre social. Ainsi, par 
exemple, la lésion du septum rend le rat mâle adulte systématiquement tueur vis-à-vis d’une 
souris nouvellement introduite dans sa cage, alors que chez le rat intact, ce comportement ne 
s’observe que dans une proportion limitée (10-20 %) d’individus (Albert et al., 1979). Enfin, 
le troisième niveau est celui du cortex préfrontal caractérisé par une connectivité très riche 
susceptible de modifications plastiques importantes en rapport avec le vécu individuel. 
Certaines régions du cortex préfrontal, tout particulièrement le cortex orbito-frontal et le 
cortex cingulaire antérieur, étroitement connectées avec l’amygdale, participent au traitement 
des informations de nature affective (Hadland et al., 2003; O'Doherty et al., 2001). Ainsi, des 
lésions du cortex orbito-frontal ou du cortex cingulaire peuvent provoquer, chez le singe, des 
altérations profondes du comportement social, avec en particulier un émoussement affectif et 
une perception déficiente des émotions exprimées par les congénères (Bachevalier et al., 
2011). De façon analogue, chez l’homme, les lésions du cortex cingulaire et/ou orbito-frontal 
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sont souvent associées à des déficits d’ordre affectif, notamment une désinhibition, un 
manque de retenue en société, de l’impulsivité et de l’agressivité (Seguin, 2004). En revanche, 
la stimulation de ces régions s’oppose aux manifestations agressives déclenchées par 
l’excitation directe de certaines zones dans l’hypothalamus, et, d’une manière générale, il est 
bien établi que le cortex préfrontal exerce une influence inhibitrice sur ce type de 
comportements (Herbert J., 2001).  
Du point de vue neurobiologique, différents hormones et neurotransmetteurs ont été 
identifiés comme jouant un rôle dans les comportements liés à l’impulsivité et la violence. 
Parmi ceux-ci en particulier la testostérone qui semble jouer un rôle auprès de l’amygdale en 
améliorant son activité émotionnelle et sa résistance à la restriction de cette activité sous le 
contrôle du cortex préfrontal. En réalité, les liens initialement postulés entre des taux élevés 
de testostérone et un comportement agressif/violent (Archer, 1991) ne présentent pas de 
caractère systématique et pourraient ne concerner que certains sujets, qui restent d’ailleurs à 
mieux caractériser. Ainsi, une méta-analyse récente a montré très clairement que de tels liens 
n’existaient pas dans une cohorte de jeunes adultes masculins entre 18 et 27 ans (Archer et al., 
1998). Par ailleurs, l’efficacité de traitements destinés à réduire les taux de testostérone vis-à-
vis des comportements agressifs n’est au mieux que marginale, suggérant l’absence de lien 
causal entre sécrétion élevée de l’hormone sexuelle mâle et agressivité (Kavoussi et al., 
1997).  
Parmi les autres neuromédiateurs impliqués dans le contrôle des comportements 
impulsifs/agressifs la dopamine exerce une influence facilitatrice sur ces comportements. 
Ainsi, l’administration chronique d’apomorphine, un agoniste mixte des récepteurs D1/D2 de 
la dopamine, diminue la latence et augmente l’intensité des attaques du rat traité vis-à-vis 
d’un nouveau congénère introduit dans sa cage (Skrebuhhova-Malmros et al., 2000).  
 
C. Respiration et langage 
La parole qui est l’acte cognitivo-moteur humain le plus complexe et le plus pratiqué 
peut être défini comme le résultat d’une série de mouvements articulatoires générés par le 
locuteur, afin de convertir le message linguistique qu’il souhaite transmettre en un signal 
auditif compréhensible par l’auditeur (Kent, 2000). La parole dépend d’un retour afférent 
permettant au cerveau de comparer le résultat de l’action effectuée avec l’action souhaitée et 
d’ajuster la commande. Ce retour comprend entre autre des informations respiratoires, en effet 
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la parole implique un contrôle respiratoire efférent et afférent extrêmement précis (Bunn and 
Mead, 1971; Marchal, 1988). La parole dépend intimement de l’appareil respiratoire et 
constitue la principale interférence, de nature cortico-spinale, que subit le système de contrôle 
automatique de la ventilation (Tremoureux et al., 2014), en effet la parole implique des 
altérations du contrôle respiratoire qui peuvent compromettre l’homéostasie (Bunn and Mead, 
1971) ou provoquer des dyspnées (Hoit et al., 2007).  
La parole a lieu durant l’acte expiratoire et implique donc une modification du rythme 
ventilatoire : les paroles qui excédent une durée expiratoire « normale » requièrent une 
expiration active (Estenne et al., 1990; Hixon et al., 1976) et l’inhibition temporaire de 
l’inspiration automatique (Tremoureux et al., 2010). En outre, la plupart des activités 
phonatoires s’étendent sur plusieurs respirations, les énoncés étant séparés par des inspirations 
préphonatoires qui sont plus courtes et rapides par rapport aux inspirations au repos. Ces 
inspirations sont aussi souvent plus amples car la parole doit être initiée avec une quantité 
pulmonaire supérieure, afin de prolonger la durée de l’énoncé (McFarland and Smith, 1992; 
Winkworth et al., 1995).  
Peu d’études ont été effectuées sur les origines neuronales de ces altérations 
respiratoires liées à la parole. Chez l’animal plusieurs études ont observé qu’une variété de 
vocalisations pouvaient être provoquées par une stimulation du mésencephale, la matière grise 
périaqueducale (Bartlett and Leiter, 2012; Zhang et al., 1994). Chez l’homme aussi une 
augmentation de l’activité de la matière grise périaqueducale est liée à des vocalisations 
(Schulz et al., 2005) cependant la parole est un acte plus complexe et qui  requiert un contrôle 
cortical majeur (Bouchard et al., 2013). Les inspirations préphonatoires essentielles pour la 
respiration pendant la parole dépendent de la longueur et de l’intensité de l’énoncé suivant 
(McFarland and Smith, 1992; Sperry and Klich, 1992; Winkworth et al., 1995), ce qui fait 
penser à la présence d’une anticipation et donc de l’intervention de processus corticaux. 
Récemment, une étude effectuée sur 10 sujets sains a observé la présence systématique d’une 
activité corticale pré-inspiratoire (sous forme de potentiels pré-inspiratoires 
électroencéphalographiques) lorsque le volume pré-phonatoire était supérieur au 75ème 
percentile du volume courant enregistré en ventilation spontanée. Ce phénomène n’était pas 





Figure 33. Exemple représentatif d’une activité pré-inspiratoire enregistrée chez un sujet 
Le temps figure en abscisse, l’amplitude des signaux en ordonnée. La double flèche représente la latence du  
potentiel pré-inspiratoire lorsque celui-ci est présent. A : manœuvres de reniflements volontaires ; B : phonation, 
petit volume pré-phonatoire ; C : phonation, grand volume pré-phonatoire. Extrait de Tremoureux et al., 2014 
 
Alors que les études concernant l’implication du cortex cérébral dans la production de 
la parole sont abondantes (Brown et al., 2005; de Lafuente and Romo, 2004; McArdle et al., 
2009), il n’existe pas à ce jour d’études sur l’implication et le rôle du cortex dans la 
















































A. Modes de recrutement 
Au cours de cette thèse nous avons effectué plusieurs études parallèles, ce qui nous a 
amené à avoir plusieurs modes de recrutement des sujets.  
Pour ce qui concerne la première étude (contenu des rêves des parasomniaques), nous 
avons recrutés consécutivement de Mai à Octobre 2011 tous les sujets avec trouble du 
comportement en sommeil paradoxal (TCSP) et somnambulisme/terreurs nocturnes qui ont 
été envoyés au le service des pathologies du sommeil de la Pitié-Salpêtrière. Ces sujets 
avaient soit un diagnostic déjà posé lors de leur venue, soit étaient envoyés pour suspicion de 
TCSP ou de somnambulisme. Dans ce cas-là, si le diagnostic clinique était confirmé par la 
vidéo-polysomnographie ils étaient alors inclus dans notre étude. Aucun groupe contrôle non 
parasomniaque n’a été effectué.  
Pour la deuxième étude (réactivation de l’apprentissage chez les patients avec TCSP), 
nous avons sélectionné tous les sujets envoyés dans notre service pour suspicion de TCSP de 
Septembre 2011 à Novembre 2012. Comme pour la précédente étude nous avons attendus la 
confirmation du diagnostic pour les inclure dans l’étude. Pareillement, au cours de la 
troisième étude (réactivation de l’apprentissage chez les patients avec somnambulisme), nous 
avons sélectionnés tous les sujets envoyés pour suspicion de somnambulisme/terreurs 
nocturnes d’Octobre 2011 à Octobre 2012. Le diagnostic de ces sujets a été confirmé par la 
suite. 
Pour ces deux études plusieurs témoins sains ne présentant aucune parasomnie ont été 
sélectionnés en tant que groupes contrôle. La majorité de ces sujets était des témoins 
rémunérés recrutés à travers un réseau de bouche à oreille parmi des étudiants et amis. 
D’autres sujets n’ont pas été rémunérés car ils étaient envoyés dans notre service pour 
suspicion d’apnées du sommeil, un diagnostic qui n’a pas été confirmé par la vidéo 
polysomnographie.  
Enfin, pour la dernière étude (étude du langage nocturne chez des patients 
somniloques), le recrutement des sujets s’est fait soit de manière rétrospective soit de manière 
prospective. En effet nous avons repéré dans une base de données datant de 2010, les sujets 
somniloques qui avaient été sélectionnés pour participer à une précédente étude. Néanmoins, 
la plupart de notre recrutement a été opéré de manière prospective : tous les patients envoyés 
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dans notre service, de Mai 2011 à Mars 2014, pour suspicion de somnambulisme/terreurs 
nocturnes ou de TCSP ont été sélectionnés. Seuls ceux dont le diagnostic a été confirmé suite 
à une vidéo polysomnographie et présentant une somniloquie associée ont été retenus pour 
participer à notre étude. Pour cette dernière étude aucun groupe contrôle n’a été effectué. 
 
B. Critères d’inclusion 
Tous les participants à nos études devaient avoir un diagnostic de TCSP ou 
somnambulisme/terreurs nocturnes posé à travers un entretien clinique avec un neurologue du 
service et une vidéo polysomnographie. Les critères diagnostics utilisés étaient ceux validés 
par la classification internationale des troubles du sommeil (American Academy of Sleep 
Medicine, 2005). 
Les sujets avec somnambulisme/terreurs nocturnes satisfont les critères établis par l’ICSD-2R 
qui définit le somnambulisme comme suit :  
A- Histoire de déambulations durant le sommeil avec persistance du sommeil ou d’un 
jugement altéré au cours des déambulations (somnambulisme) et/ou histoire 
d’épisodes soudains de terreur au cours du sommeil, ces épisodes étant habituellement 
initiés par un pleur ou un cri et accompagnés de manifestations végétatives et 
comportementales typiques d’une peur intense (terreurs nocturnes) 
B- Au moins un des éléments suivants : 
1) Difficulté à réveiller la personne lors d’un épisode 
2) Confusion mentale lors du réveil immédiatement suivant un épisode 
3) Amnésie complète ou partielle de l’épisode 
4) Comportement dangereux ou potentiellement dangereux durant l’épisode 
C- La perturbation du sommeil n’est pas mieux expliquée par un autre trouble du 
sommeil, un trouble médical, neurologique ou mental, un abus de médicament ou de 
substances. 
Les sujets avec trouble du comportement en sommeil paradoxal  satisfont les critères établis 
par l’ICSD-2 R qui définit le TCSP comme suit :  
A- Présence de sommeil paradoxal sans atonie : l’électromyogramme présente, en 
sommeil paradoxal, une augmentation excessive, intermittente (phasique) ou soutenue 
(tonique) du tonus musculaire mentonnier ou des membres (supérieurs ou inférieurs)  
B- Au moins un des éléments suivants : 
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1) Histoire de blessures (avérées ou potentielles) ou de perturbations du sommeil 
liées aux comportements nocturnes  
2) Comportements anormaux en sommeil paradoxal documentés par l’enregistrement 
vidéo-polysomnographique 
C- Absence d’activité épileptique durant le sommeil paradoxal  
D- La perturbation du sommeil n’est pas mieux expliquée par un autre trouble du 
sommeil, un trouble médical, neurologique ou mental, un abus de médicament ou de 
substances 
Le trouble comportemental en sommeil paradoxal pouvait être idiopathique ou secondaire à 
une maladie neurologique (narcolepsie, maladie de Parkinson, atrophie multi-systématisée ou 
démence à corps de Lewy). 
Les groupes contrôles étaient composés de sujets ne présentant pas de trouble du 
sommeil de type parasomnie mais pouvant présenter des troubles respiratoires du sommeil 
tels qu’un syndrome léger d’apnées-hypopnées (IAH < 15).  
 
C. Tests réalisés 
1. Entretien clinique 
Tous les patients recrutés pour nos différentes études ont bénéficié d’un entretien 
clinique avec la doctorante avant de passer leur nuit d’enregistrement vidéo-
polysomnographique. Cet entretien semi-structuré se composait d’une évaluation de l’histoire 
clinique de la parasomnie, des antécédents médicaux et familiaux du patient, et de sa situation 
socioprofessionnelle. En ce qui concerne les sujets avec suspicion de somnambulisme/terreurs 
nocturnes, nous leur avons fournis, lors de l’entretien clinique, une échelle d’auto évaluation 
de la sévérité de leur parasomnie, la « PADSS : échelle de sévérité des parasomnies » (Arnulf 
et al., 2014). Cette échelle est scorée de 0 à 50 avec un cut-off à 13/14. 
Pour l’étude 4 (description de la somniloquie) nous avons également demandé aux 
patients leur langue maternelle pour pouvoir expliquer l’usage éventuel d’une langue 
étrangère durant la somniloquie.  
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2. Echelles et tests cognitifs 
Pour les trois premières études, en plus de l’entretien clinique, les patients ont aussi 
rempli des auto-questionnaires et en ce qui concerne les études 2 et 3, ils ont enfin passé 
quelques tests cognitifs.  
Les versions françaises des auto-questionnaires étaient les suivantes : 
- l’échelle d’anxiété-dépression (HAD) : une échelle mise au point pour fournir un 
dépistage des troubles psychologiques d’anxiété et dépression, d’identifier l’existence 
d’une symptomatologie et d’en évaluer la sévérité. Au-delà de 10/21 pour chaque 
versant elle nous fournit une indication d’un état anxieux ou dépressif certain 
(Zigmond and Snaith, 1983).  
- l’échelle d’agressivité (AQ) : cette échelle mesure la réaction agressive des sujets dans 
différentes situations et leur capacité à canaliser ces réponses de manière sûre et 
constructive. Elle se compose de 34 items cotés de 1 à 5, résultant en plusieurs sous-
scores dimensionnels : agression physique, verbale, colère et hostilité. Un score total 
égal ou supérieur à 96/145 est considéré comme pathologique (Buss and Perry, 1992).   
Les tests cognitifs administrés étaient les suivants :  
- le Montreal cognitive assessment (MoCA) : ce test est un outil de dépistage de 
troubles cognitifs qui touche à plusieurs sphères de la cognition (attention, 
concentration, fonctions exécutives, mémoire, langage, capacités visuo-constructives, 
capacités d’abstraction, calcul et orientation) (Nasreddine et al., 2005).   
- le test de mémoire déclarative épisodique indicée de Grober et Buschke (FCSRT) : ce 
test fournit une mesure de la mémoire à court terme non influencé par la présence 
d’éventuels autres déficits cognitifs. Il évalue à la fois les capacités d’encodage, de 
stockage des informations verbales, de récupération et de consolidation à long terme 
des apprentissages. Il se compose d’une liste de 16 mots présentés au sujet sur 4 cartes 
de 4 mots chacun, qui sont encodés de façon catégorielle. Ceci nous donne un premier 
score « le score d’encodage » qui va de 0 à 16. Ensuite nous avons la phase de rappel 
des 16 mots qui incluent trois essais. Chaque essai consiste en une période de rappel 
libre immédiatement suivie par un rappel indicé pour les mots qui n’ont pas été 
récupérés lors du rappel libre. Ceci nous donne « le score de rappel libre » allant de 0 à 
48, et qui est donc déterminé par le nombre total de mots correctement évoqués sur les 
trois essais successifs. Le « score de rappel total » qui va lui aussi de 0 à 48, est 
déterminé par le nombre de mots correctement évoqués au rappel libre ou indicé. 
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Enfin, les scores de « rappel libre différé » et « rappel total différé » sont mesurés 
après une phase de délai de 20 minutes durant laquelle le sujet est occupé à d’autres 
tâches n’impliquant pas les capacités  de mémoire déclarative épisodique (Grober et 
al., 1988).   
- le test de rappel d’histoires modifiées (modified story recall test) : ce test que nous 
avons créé comprend deux textes obtenus à travers de brefs articles publiés dans des 
journaux français et sélectionnés pour leur forte valence émotionnelle négative, étant 
donné que la valence émotionnelle d’un item augmente la capacité de consolidation 
mnésique de celui-ci (Javadi et al., 2011). Les textes que nous allons exposer ci-
dessous contiennent respectivement 220 et 263 mots. Les sujets avaient comme 
instruction de lire le texte et de l’apprendre par cœur pendant 30 minutes suite 
auxquelles ils devaient nous le restituer mot à mot.  Nous avons côté l’apprentissage 
du texte en comptant le nombre de mot exacts restitués par le sujet et en calculant 
donc un pourcentage d’apprentissage du texte.  Nous avons aussi noté mot par mot les 
mots restitués par le sujet dans le but d’effectuer non seulement une analyse littérale 
mais aussi une analyse sémantique de l’apprentissage des textes. Cette analyse n’a 
cependant pas été effectuée.   
 
Texte 1 : « Un amour à mort : Le jour où Mary Statsch tua son enfant, le neuvième 
district de Chicago sentait le fruit trop mûr et le kérosène. D’après le Chicago Tribune du 29 
juillet 1911, cette mère célibataire au chômage, récemment arrivée d’Autriche, avait quitté 
l’hôpital de Cook County deux jours plus tôt et « erré à travers Chicago à la recherche d’un 
travail avec son bébé dans les bras ». Mais, en cette période de crise, avec près de 250000 
personnes sans emploi, la tâche était déjà difficile sans nouveau-né à charge. Comme si cela 
ne suffisait pas, le lendemain de sa sortie, 350 agents de police firent une descente dans le 
quartier à forte population étrangère de Maxwell Street, provoquant ce que les journaux 
décrivirent comme « une journée d’émeutes et de violence sauvage comme on en a peu vu à 
Chicago ». Au cours de la bataille acharnée qui opposa les marchands ambulants à la police 
et aux briseurs de grève, des chariots furent renversés, des vitrines d’épiceries brisées et des 
charrettes de fruits arrosées d’essence. Dans le silence irréel qui s’ensuivit, Mary Statsch 
étrangla sans bruit son enfant. Berçant le nourrisson sans vie, elle porta le corps sur 
plusieurs kilomètres, jusqu’à l’endroit où il fut découvert, dissimulé dans les ordures à la 
périphérie de Chicago. » 
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Texte 2 : « Cannibalisme : La rencontre a tourné au film d’horreur. Une jeune Russe 
âgée de 30 ans fait la connaissance de sa victime, 28 ans, via un site électronique de 
rencontre pour couples. Le 19 août, elle l’invite chez elle, le poignarde et le découpe en 
morceaux en s’attardant sur le découpage de son pénis afin de le manger. Durant une 
semaine, elle cuisine ses restes, en faisant des steaks, des croquettes et du saucisson. La 
femme a été arrêtée par la police de Mourmansk, dans le nord-ouest de la Russie. En France, 
la dernière affaire retentissante de cannibalisme remonte à juin 2012. Un prisonnier a été 
condamné à trente ans de réclusion criminelle, assortie d’une peine de sûreté de 20 ans, pour 
avoir tué un codétenu en janvier 2007 et avoir mangé un morceau de ses poumons. Dans la 
nuit du 2 au 3 janvier 2007, Nicolas Cocaign, cheveux ras et visage marqué par des 
tatouages, qui partageait une cellule de la prison Bonne-Nouvelle de Rouen avec deux 
codétenus, avait frappé l’un d’entre eux, Thierry Baudry, pour une querelle d’hygiène dans la 
cellule avant de l’achever en l’étranglant. Il avait ensuite ouvert le thorax de sa victime avec 
une lame de rasoir et prélevé un organe qu’il croyait être le cœur. Il s’agissait en fait d’un 
morceau de poumon. Il en avait mangé une partie crue avant de faire cuire le reste. « Ce que 
j’ai fait, j’ai aimé le faire », avait déclaré Nicolas Cocaign à des experts. »  
 
- les douze échelles graduées d’adjectifs de type Likert de 7 grades chacune (-3,-2,-1, 0, 
1, 2, 3) basées sur ce que ressent le sujet à la suite de la lecture des textes, par exemple 
« intéressant contre non intéressant », « émotionnel contre neutre », « amusant contre 
sérieux », « concret contre abstrait ».   
 
3. Echelles de rêves 
Dans notre première étude nous avons analysé et catégorisé les rêves des sujets, 
recueillis au cours de l’entretien clinique et à la suite de la ou les nuits passées sous vidéo-
polysomnographie dans le service, à travers différentes échelles : 
-  l’échelle de Hall et Van de Castle qui nous a permis de classer chaque contenu mental 
selon la présence ou non de certaines caractéristiques : personnages, activité, 
agressivité, convivialité, sexualité, chance, malchance, succès, échecs, émotions, 
objets, éléments descriptifs et setting. Pour ce qui concerne cette dernière catégorie 
nous avons demandé aux sujets de nous détailler si le rêve en question avait lieu dans 
la pièce dans laquelle ils étaient en train de dormir (Hall and Van de Castle, 1966b).   
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- l’échelle d’Orlinski qui nous a apporté une classification des contenus mentaux selon 
leur degré de complexité allant de 0 à 7  (Jouvet, 1992).  
 
0 : Le sujet n’a aucun souvenir onirique ; aucun rêve n’est raconté lors de l’éveil. 
1 : Le sujet se souvient d’avoir rêvé, ou pense qu’il a pu rêver, mais sans pouvoir rien 
évoquer de précis. 
2 : Le sujet se souvient d’un thème précis mais isolé, tel qu’un fragment d’action ou de 
scène, un objet, un mot, une idée, mas qui n’est relié à rien. 
3 : Le sujet se remémore plusieurs pensées, scènes ou actions, n’ayant cependant aucun 
rapport entre elles. 
4 : Le sujet se souvient d’un rêve court mais cohérent, dont les différentes phases 
semblent reliées l’une à l’autre. Par exemple, une conversation au lieu d’un mot, un 
problème qui lui a traversé l’esprit au lieu d’une simple idée, une action non isolée 
ayant un but. 
5 : Le sujet se rappelle une expérience onirique détaillée où l’action entraîne une 
conséquence définie ; ou encore dans laquelle une scène ou le personnage principal 
sont ensuite remplacés par d’autres (il diffère du 3, soit par sa cohérence, soit parce 
qu’en cours de développement, la séquence subit certains changements). 
6 : Le sujet se souvient d’une séquence onirique longue et détaillée en 3 ou 4 épisodes 
discernables. 
7 : Le sujet se souvient d’une séquence onirique extrêmement longue et détaillée, en 5 
épisodes ou plus ; ou de plusieurs rêves lors d’un même réveil (l’un d’entre eux étant 
au moins évalué à 5) 
 
- l’échelle de bizarreries de Revonsuo : pour identifier la présence de bizarreries dans 
les rêves nous avons utilisé la méthode de codification de Revonsuo qui consiste à 
compter tous les éléments du rêve qui pourraient être inclus dans une de ces 
catégories : présence de soi-même, setting, temps, personnages, animaux, parties du 
corps, plantes, objets, évènements, actions, langage, cognitions, émotions, sensations, 
et à attribuer un degré de bizarrerie à chaque élément sélectionné (type 1 : pas de 
bizarrerie ; type 2 : présence d’éléments incongrus ; type 3 : présence d’éléments 
vagues et imprécis ; type 4 : présence d’éléments discontinus) (Revonsuo and 
Salmivalli, 1995).   
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- l’échelle de menaces de Revonsuo : celle-ci nous a permis d’identifier et de décrire les 
menaces présentes dans les rêves et de classifier ces évènements menaçants selon leur 
contenu. Les menaces relevées sont analysées selon cette échelle de notation : nature 
de l’évènement menaçant, cible de la menace, degré de sévérité de la menace pour soi-
même, possibilité de réagir à la menace, réaction à la menace, nature de la réaction, 
caractère réaliste de l’évènement (Revonsuo and Valli, 2000).   
 
4. Méthodes d’analyse du langage 
a. Acoustico-verbale 
Au cours de notre quatrième et dernière étude nous avons utilisés différentes méthodes 
d’analyse du langage que nous avons appliqué à l’étude du langage nocturne, la somniloquie.  
Premièrement nous avons effectué une analyse descriptive du langage nocturne en 
classifiant tous les verbatim selon la présence ou non de certaines catégories linguistiques : 
cris, rires, marmonnements, chuchotements, gémissements, mouvements de lèvres sans son, 
pleurs, bégaiements, répétitions, gros mots, chants, tonalité du langage (affirmatif, négatif et 
interrogatif), langue étrangère. Nous avons aussi compté le nombre de mots proférés par 
chaque sujet au cours d’un épisode de somniloquie (Total word count, TWC). 
La suite des analyses a été effectuée avec l’aide d’une équipe d’étudiants en 
orthophonie de Besançon. Celles-ci concernent les analyses acoustico-phonétiques du langage 
nocturne, les aspects prosodiques, les silences du langage et le langage ordurier.  
- l’analyse acoustico-phonologique pour laquelle le logiciel Praat qui permet de 
visualiser les signaux de la parole dans des dimensions de temps, d’amplitude et de 
fréquence, a été utilisée. Dans ce projet d’analyse d’une masse de données importante, 
transcrire des énoncés oraux à l’écrit a contraint d’emblée à proposer une transcription 
phonétique large, à l’aide des symboles de l’Alphabet Phonétique International (Figure 
34). Les transcriptions ont été faites sur 3 niveaux : le lexique, les syllabes et les 
phonèmes. Ensuite, à partir des fichiers son, les voyelles ont été isolées, étiquetées 
manuellement et caractérisées par des valeurs formantiques moyennées sur toute la 
longueur de la voyelle. Enfin, un script Praat a exploité ces mesures formantiques afin 





Figure 34. Extraits de transcription et segmentation avec le logiciel Praat 
 
- l’analyse des caractéristiques prosodiques du langage nocturne a été elle aussi réalisé à 
travers le logiciel Praat. L’ensemble des corpus a été annoté avec une annotation 
prosodique (recherche et codification des syllabes proéminentes qui sont caractérisées 
par des modifications acoustiques telles qu’une augmentation de la hauteur, un 
allongement de la durée syllabique et une augmentation de l’intensité) et grammaticale 
afin de détecter la présence ou non du respect des règles de l’accentuation de la langue 
Française.              
b. Analyse sémantique 
- l’analyse des silences dans les productions verbales nocturnes  a été effectuée sous 
Praat. Trois tires ont été créés : une pour les mots, contenant l’indication silence en 
l’absence de ceux-ci, une répertoriant le type de syllabes et une pour les phonèmes. 
Ensuite, un script relevant le contenu et la durée de chaque intervalle non vide de la 
première tire (mots et silences) a été appliqué. Enfin, le nombre et la nature des 
marqueurs de prise de parole et de fin de tour de parole ont été relevés ainsi que la 
fréquence des questions, requêtes, insultes qui font partie du statut illocutoire.  
- l’analyse de la violence verbale a été effectuée avec l’utilisation du logiciel ELAN, qui 
est un logiciel d’annotation de fichiers multimédia qui permettant d’obtenir une 
interface où figurent la vidéo sélectionnée ainsi que la forme du signal acoustique 
(Figure 35). Pour chaque vidéo contenant de la somniloquie, a été indiqué le temps de 
parole assimilé à de la violence verbale potentielle. Ensuite une analyse qualitative de 
la violence verbale repérée a été effectuée (distinction entre jurons et gros mots ; 
axiologiques négatifs ; destinataire de la violence verbale ; facteurs aggravants) (M 
Laforest, 2013).  
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Figure 35. Interface du logiciel ELAN 
 
- Enfin nous avons analysé le langage nocturne à travers la lemmatisation. La 
lemmatisation désigne l'analyse lexicale du contenu d'un texte regroupant les mots 
d'une même famille. Chacun des mots d'un contenu se trouve ainsi réduit en une entité 
appelée lemme (forme canonique). La lemmatisation identifie donc les différentes 
formes que peut revêtir un mot, soit : le nom, le pluriel, le verbe à l'infinitif, afin de les 
regrouper dans des mêmes unités de formes graphiques qui correspondent aux 
différentes flexions d’un même lemme (par exemple : verbe conjugué ramené à 
l’infinitif, les pluriels ramenés au singulier) Pour ce faire nous avons utilisé deux 
logiciels spécifiques : SPAD (version 5.5) et Iramuteq (Figure 36). Le logiciel SPAD 
est un logiciel de traitement statistique spécialisé dans la gestion de la qualité des 
données et de leur analyse. Iramuteq est quant à lui une Interface de R pour les 
Analyses Multidimensionnelles de Textes et de Questionnaires, son fonctionnement 
consiste à préparer les données et écrire des scripts qui sont ensuite analysés dans le 
logiciel statistique R. Après l’insertion du corpus de verbatim analysés dans les 
logiciels, un tableau dit tableau de contingence, va être construit avec en ligne les 
unités de verbatim (un verbatim d’un sujet par ligne) et en colonne les lemmes retenus.  
         Finalement, l’Analyse Factorielle des Correspondances (AFC) analysera chacune des     
données du tableau de contingence en croisant les variables et en définissant ainsi des   
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distances ou les proximités entre les éléments de l’autre dimension. L’ensemble des 
colonnes permettra de définir des distances entre les lignes et l’ensemble des lignes 
permettra de calculer des distances entre les colonnes. L’interprétation du graphique 
résultant de ces analyses se fait sur les deux plans : l’axe horizontal est l’axe factoriel 
principal, les points sont examinés en termes de distance entre eux et en termes de 
distance par rapport au centre (qui représente le centre de gravité du nuage de point, 
donc le point sans « originalité »). Ainsi, les lemmes se démarquant et ayant une 
distance significative d’utilisation entre eux sont les lemmes les plus éloignés des deux 
axes, en périphérie. La taille du cercle représente sur ces graphiques le poids du 





Figure 36. Exemple d’analyse de lemmatisation avec le logiciel Iramuteq 
 
D. Procédures expérimentales 
1.  Procédure de recueil des rêves 
En ce qui concerne la première étude, au cours de l’entretien clinique nous avons 
demandé aux sujets s’ils avaient déjà eu, au cours de leur maladie, un contenu mental associé 
à un comportement parasomniaque et de décrire le comportement moteur expérimenté. Ces 
libres descriptions de rêves et de comportements associés étaient enregistrées et retranscrites. 
Ensuite les sujets passaient une à nuit dans le service sous vidéo-polysomnographie. Au 
matin, immédiatement après leur réveil (et non après un réveil nocturne associé à un 
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comportement parasomniaque), nous avons demandé aux sujets de nous raconter le ou les 
éventuels rêves associés au/x comportement/s qu’ils avaient eu durant la nuit et de détailler le 
setting du rêve et sa valence émotionnelle. Ces libres descriptions de rêves étaient enregistrées 
et retranscrites. Enfin, ces récits de rêves étaient analysés par deux chercheurs indépendants et 
aveugles par rapport à l’appartenance des sujets au groupe somnambule/terreurs nocturnes ou 
TCSP. Ces chercheurs ont comptés le nombre de mots contenus dans les récits de rêves, se 
référant directement au rêve, en éliminant donc les hésitations, répétitions et toute utilisation 
de vocabulaire non associé au rêve mais plutot au ressenti du sujet par rapport à son rêve. Les 
analyses des récits de rêves étaient effectuées à travers les échelles exposées précédemment. 
 
2.  Procédure d’encodage et de restitution des apprentissages cognitifs 
Les études 2 et 3 ont été effectuées à travers un dessin croisé randomisé (Figure 37 







Figure 37. Procédure expérimentale utilisée dans notre étude 2 pour les sujets avec 
TCSP (panneau supérieur) et les sujets contrôle (panneau inférieur). 
LA: apprentissage du Grober et Buschke et du premier texte du test de rappel d’histoires modifiées; 
RA1/RA2: rappel du Grober et Buschke et du premier texte; LB: apprentissage du deuxième texte du test de 













Figure 38. Procédure expérimentale utilisée dans notre étude 3 pour les sujets avec 
somnambulisme/terreurs nocturnes (panneau supérieur) et les sujets de contrôle (panneau 
inférieur). Pour la signification des initiales voir la Figure 37. 
 
Nous exposerons ci-dessous la procédure expérimentale pour les études 2 et 3 car 
celle-ci a été la même excepté en ce qui concerne le groupe contrôle. En effet dans la 
deuxième étude, le groupe contrôle n’a pas été testé en consolidation diurne, ce qui en 
revanche a été le cas dans la troisième étude. Tous les sujets devaient d’abord encoder les 16 
mots du Grober et Buschke et procéder aux trois essais de la phase de rappel. Pour occuper les 
20 minutes de délai entre la phase de rappel et le rappel différé, les sujets devaient remplir les 
questionnaires HAD, AQ, lire à voix basse deux textes (un à valence émotionnelle neutre sur 
les achats d’actions bancaires de 155 mots et un à valence émotionnelle positive sur les 
retrouvailles d’un fils avec sa mère de 332 mots), et les évaluer à travers les douze échelles 
graduées d’adjectifs de type Likert. Le but de la lecture de ces deux textes était aussi de 
calibrer les aspects émotionnels des textes. Suite à cela, les rappels libre et indicé différés du 
Grober et Buschke étaient recueillis. Ensuite, entre 19h et 19h30, les sujets devaient 
apprendre par cœur le texte du test du rappel d’histoires modifiées qui leur avait été assigné 
de façon randomisée et le réciter par la suite. La récitation du texte était transcrite mot par mot 
et il leur a été fourni la consigne d’essayer de se rappeler le texte pour une seconde récitation 
le lendemain matin leur était fournie. Le texte en question leur était bien évidemment retiré 
suite à la phase d’apprentissage. Les sujets passaient ensuite une nuit de vidéo-
polysomnographie dans notre laboratoire. Le lendemain matin au réveil ils devaient réciter les 
16 mots du Grober et Buschke ainsi que le texte appris la veille (consolidation nocturne). 
Entre 9h30 et 10h, tous les sujets (à l’exception du groupe contrôle de l’étude 3) devaient 
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apprendre le deuxième texte du test du rappel d’histoires modifiées et le réciter par la suite. 
Après avoir transcris mot par mot cette récitation le texte leur était retiré et la consigne 
d’essayer de se rappeler du texte dans la journée leur était donnée. Ils passaient ensuite une 
journée calme au laboratoire sans dormir et devaient réciter le deuxième texte en fin de 
journée (consolidation diurne). 
 
3. Procédure pour l’étude des caractéristiques phonologiques et sémantiques 
du langage pendant le sommeil 
Pour la quatrième et dernière étude tous les sujets ont passés une à deux nuits 
consécutives de vidéo polysomnographie. Avant de commencer l’enregistrement nocturne des 
sujets, les infirmiers les faisaient parler pendant une minute avec les yeux fermés, dans les 
mêmes conditions que durant la nuit (couchés, yeux fermés, avec la canule nasale et les 
différents capteurs branchés). Cette parole à l’éveil était elle aussi enregistrée dans le but de la 
comparer avec la parole nocturne. Les enregistrements audios et vidéos étaient examinés et  
nous avons sélectionnés, conservés et retranscris toutes les paroles ou verbatim énoncés au 
cours du sommeil. Etant donné que chaque patient pouvait avoir parlé plusieurs fois durant la 
nuit nous avons séparé chaque verbatim énoncé par chaque patient en différents moments de 












II. PROCEDURES D’ENREGISTREMENT 
NEUROPHYSIOLOGIQUE, COMPORTEMENTAL ET 
CARDIORESPIRATOIRES : ENREGISTREMENTS 
VIDEOPOLYSOMNOGRAPHIQUES 
 
A. Enregistrements neurophysiologiques 
La polysomnographie permet d’identifier les différents états de vigilance selon les 
critères internationaux établis en 1968. En effet, en 1968, une nouvelle classification 
s’appuyant sur les 3 voies de la polysomnographie est développée et systématisée par 
Rechtschaffen et Kales en 1968 (Rechstchaffen and Kales, 1968). Cette classification est 
encore aujourd’hui à la base de l’analyse du sommeil, ainsi, il est d’usage de procéder à 
l’investigation des états de veille et de sommeil en ayant recours à une polysomnographie, 
c’est-à-dire à un enregistrement simultané de l’activité cérébrale (l’électroencéphalogramme, 
ou EEG), de l’activité musculaire, essentiellement des muscles du menton 
(l’électromyogramme, ou EMG) ainsi que des mouvements oculaires (l’électro-oculogramme, 
ou EOG). Les stades de sommeil sont eux-mêmes classifiés selon des règles précises, établies 
sur la lecture des données de la polysomnographie (EEG, EMG et EOG simultanés), qui sont 
sélectionnées par périodes de 30 secondes (Dement and Kleitman, 1957b). Chacune des 
époques sera donc codée de façon univoque ; une époque correspondra à un seul et même 
stade de sommeil, et ce, même si des caractéristiques de différents stades sont présentes dans 
la même époque. Il suffira que plus de la moitié de l’époque, soit 15 secondes 
d’enregistrement correspondent à un seul stade, pour que toute l’époque soit identifiée à ce 
stade. 
 
1. Enregistrement électroencéphalographique  
L’électroencéphalographie consiste à enregistrer l’activité électrique cérébrale d’un 
individu, à l’aide d’électrodes posées sur le scalp (méthodes non invasives) ou introduites 
juste sous la peau. L’emplacement des électrodes est standardisé par une nomenclature 
internationale appelée «système 10/20 » (Jasper, 1958). Les différents rythmes électriques 
résultent de l’intégration des différences de potentiels présentées par les cellules corticales, et 
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selon le type d’activité du sujet lors de la veille, ou selon le stade de sommeil dans lequel il se 
trouve les rythmes générés par les circuits neuronaux seront différents. 
 
2. Enregistrement des mouvements oculaires 
L’électro-oculographie retrace le mouvement des yeux durant le sommeil. Deux 
électrodes sont placées aux angles externes des yeux, et permettent de mesurer une différence 
de potentiel entre la cornée et/ou la rétine et une électrode fixe située au niveau du lobe de 
l’oreille ; cette différence de potentiel va varier selon les mouvements des globes oculaires, 
qui se font dans le même sens pour les deux yeux, et qui peuvent être horizontaux ou 
verticaux. 
 
3. Enregistrement du tonus musculaire 
L’électromyographie permet de mesurer l’activité électrique des muscles mentonniers 
et des membres inférieurs, grâce à des électrodes collées au menton et sur une jambe. L’EMG 
du menton est utilisé pour le codage du sommeil, tandis que l’EMG des jambes peut être 
utilisé pour repérer un mouvement brusque ou diagnostiquer les mouvements périodiques des 
membres inférieurs (syndrome des « jambes sans repos »). 
 
B. Enregistrements cardio-respiratoires 
L’enregistrement respiratoire permet d’enregistrer différents signaux respiratoires, qui 
associés entre eux permettent de détecter des anomalies respiratoires comme le syndrome 
d’apnées du sommeil (SAS). Un capteur est placé sous le nez, il détecte le flux de l’air qui 
passe par les narines ou parfois par les narines et la bouche. Il s’agit d’un capteur de pression 
nasale. Un oxymètre de pouls est placé sur l’extrémité du majeur pour mesurer d’une manière 
non douloureuse l’oxygénation du sang. Des ceintures abdominales et thoraciques suivent les 
mouvements respiratoires et donnent une information sur l’existence éventuelle d’une lutte ou 
effort respiratoire pour tenter de faire rentrer de l’air dans les poumons. Un capteur de sons 
trachéaux  par capteur placé sur la fourchette sternale, analyse le ronflement et enfin un 
capteur de position précise si les évènements respiratoires surviennent dans une position 
particulière. L’activité cardiaque est mesurée par électrocardiographie DII et par l’oxymètre 
de pouls. 
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C. Mesure des signaux polysomnographiques 
1. Paramètres classiques du sommeil et de la respiration nocturne 
Les enregistrements neurophysiologiques, respiratoires et comportementaux sont 
stockés sur un serveur de façon synchronisée au cours de la nuit, et lus le lendemain matin par 
le doctorant. Chaque époque de 30 secondes de signaux neurophysiologique est scoré dans un 
stade veille sommeil suivant les recommandations internationales (Rechstchaffen and Kales, 
1968) modifiées par le manuel de scorage de l’AASM 2007 (Iber et al., 2007). Y sont ajoutés 
les évènements discrets type microéveil. De la même façon, les signaux cardiorespiratoires 
sont scorés par époque de 5 min pour identifier les évènements respiratoires anormaux 
(apnées, hypopnées, limitations de débit) en suivant les consensus internationaux. Les tracés 
polysomnographiques de tous les sujets participants aux différentes études ont été interprétés. 
Une fois que les stades de sommeil ainsi que plusieurs autres indices (microéveil, réveils en 
sommeil lent profond, évènements respiratoires, mouvements périodiques de jambes)ont été 
interprétés manuellement, les valeurs suivantes ont été calculées par le logiciel Medatec : 
période totale de sommeil (durée de l’endormissement au réveil final), temps total de sommeil 
(addition de la durée de chaque stade de sommeil), durée et pourcentage de chaque stade de 
sommeil par rapport au temps total de sommeil, latence d’endormissement (temps entre 
l’extinction de la lumière et l’apparition du premier stade de sommeil) et de chaque stade de 
sommeil, l’efficacité du sommeil (temps total de sommeil rapporté à la période totale de 
sommeil), l’index de micro-éveils (nombre de micro-éveils par heure de sommeil), l’index 
d’apnées-hypopnées (nombre d’apnées et hypopnées par heure de sommeil) et l’index de 
mouvements périodiques de jambes (nombre de mouvements périodiques de jambes par heure 
de sommeil).  
Nous allons à présent expliciter comment nous avons procédé à la cotation de certains 
indices vidéo-polysomnographiques ayant servi à nos études.  
 
2. Mesures spécifiques aux protocoles de recherche 
a. Sommeil paradoxal  sans atonie 
Les sujets atteints de trouble du comportement en sommeil paradoxal, ont un sommeil 
paradoxal qui ne suit pas les critères établis par Rechstchaffen et Kales pour les tracés 
normaux. Ils présentent en effet un sommeil paradoxal sans atonie musculaire : chez ces sujets 
on observe la présence d’un rythme EEG thêta et de mouvements oculaires rapides associés à 
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une persistance du tonus musculaire (Figure 39). On distingue l’augmentation tonique et 
phasique du tonus mentonnier : sont scorées comme toniques les époques de sommeil 
paradoxal comportant plus de 15 secondes d’une augmentation continue du tonus mentonnier 
supérieure à 2 fois le tonus le plus bas obtenu en sommeil lent (American Academy of Sleep 
Medicine, 2005). Le % de sommeil paradoxal sans atonie est le rapport entre le nombre 
d’époques de 30 secondes classées comme toniques sur le nombre total des époques de 
sommeil paradoxal. Nous avons fixé pour définir le TCSP (en plus des critères cliniques et 
vidéo) un taux de sommeil paradoxal sans atonie d’au moins 20% de son sommeil paradoxal.  
 
 
Figure 39. Extrait de 30 secondes de SP sans atonie chez un patient avec TCSP et Parkinson 
FP1-A2, C3-A2, C3-O1 : dérivations électroencéphalographiques ; EOG 1, EOG 2 : éléctro-oculogrammes ; 
EMG :électromyogramme mentonnier 
  
b. Réveils anormaux en sommeil lent profond 
Les sujets atteints de somnambulisme/terreurs nocturnes présentent au cours de leur 
sommeil lent profond, des réveils anormaux. Ceux-ci se caractérisent par une accélération de 
l’activité EEG (passage d’ondes delta à des ondes alpha, ou d’ondes delta à des ondes théta) 
associée à une réaction neurovégétative (accélération du rythme cardiaque et 
vasoconstriction) et à une augmentation du tonus musculaire de plus de 30% supérieure au 










Figure 40. Extrait de 30 secondes de SLP mettant en évidence un réveil anormal en sommeil 
lent profond chez un sujet somnambule 
FP1-A2, C3-A2, C3-O1 : dérivations électroencéphalographiques ; EOG 1, EOG 2 : éléctro-oculogrammes ; 
EMG :électromyogramme mentonnier 
 
3. Analyse du comportement nocturne : vidéo et audio des enregistrements 
a. Recueil des données 
Etant donné qu’il est difficile et peu fiable de réécouter en temps réel 8 h de vidéo par 
patient, pour rechercher les verbalisations nocturnes nous avons utilisés plusieurs techniques : 
- visualisation des vidéos/audios en temps réel au moment où le signal de phono 
trachéal signale une augmentation de l’amplitude phonique de base (qualité 
médiocre ici dans notre expérience, avec beaucoup d’artéfacts liés au 
ronflement, au mouvement du dormeur et au décollement du capteur) 
- visualisation des vidéos/audios en temps réel en temps de déroulement réel 
lors d’épisodes de sommeil paradoxal sans atonie (en particulier quand il 
existe une augmentation du tonus mentonnier, qui accompagne fréquemment 
les verbalisations nocturnes),   
- visualisation des vidéos/audios en temps de déroulement réel lors de chaque 
éveils en sommeil lent profond (et souvent en stade 2) et aux comportements 













b. Constitution de la banque de sons nocturnes et comportements 
Les bandes audio et vidéo correspondantes ont été sauvegardées en format WMV 
(Windows Media Video) sur un disque et classées dans un disque externe, indexées par nom 
de patient, stade de sommeil du recueil, heure de la nuit. Le signal neurophysiologique et 
cardiorespiratoire correspondant, en format Medatec, a été sauvegardé sur CD dans chaque 
dossier de sujet.  
c. Analyse du corpus des verbalisations nocturne 
Les extraits audio de chaque parole ou vocalisation  nocturne émise lors d’un réveil en 
profond ou lors d’un comportement en sommeil paradoxal, ont été réécoutés scrupuleusement 
et à plusieurs reprises au casque, puis transcrits verbalement par écrit. Sur certains corpus, une 
double transcription (par deux scoreurs indépendants) a été faite, en conservant les corpus 
concordants entre observateurs.  
Les transcrits ont été recopiés sur une base Excell, en y ajoutant le code du patient, le stade de 
sommeil de recueil, l’heure du recueil, la présence simultanée de mouvement, la présence 
d’une inspiration pré phonatoire de plus de 50 %.  










































Nous avons choisi d’explorer le contenu cognitif cérébral pendant le sommeil, non pas 
à l’aide d’imagerie fonctionnelle cérébrale ou de l’EEG comme cela avait déjà été fait 
précédemment, mais à l’aide d’un marqueur plus direct de ce contenu cognitif, le 
comportement nocturne du dormeur (ici particulièrement ses vocalisations), lorsqu’il est 
isomorphe au contenu mental. Pour cela, nous avons tiré bénéfice de deux nouveaux modèles,  
les parasomnies au cours desquelles les patients extériorisent leurs rêves en sommeil lent 
profond (somnambulisme/terreurs nocturnes) et en sommeil paradoxal (le trouble 
comportemental en sommeil paradoxal).  
 
1) Nous avons commencé par étudier le contenu mental (c’est à dire les rêves) 
mémorisé par les sujets au réveil, en lien avec ces comportements, et comparé l’activité 
mentale pendant les épisodes de somnambulisme/terreurs de celle pendant le TCSP.  
 
2) Puis nous avons utilisé ces deux modèles de parasomnie pour répondre à la question 
très débattue de la réactivation comme base de la consolidation mnésique au cours du 
sommeil. Nous avons voulu savoir si les sujets somniloques redisaient pendant leur sommeil 
des fragments d’un texte appris avant de dormir et mieux consolidé au réveil. Pour cet objectif 
nous avons effectué deux études différentes d’apprentissage verbal pré sommeil, l’étude 2 
avec le groupe des TCSP et l’étude 3 avec le groupe des somnambules/terreurs nocturnes.  
 
3) Enfin, le fait de rechercher une réactivation verbale durant le sommeil chez ces 
sujets, nous a permis de nous pencher sur la question du langage nocturne et sur ses 
caractéristiques dans le but de mettre à jour le peu de données existantes sur le sujet qui reste 
en effet un phénomène mystérieux et très peu étudié par le monde scientifique. Ceci a été 





































Etude 1 : Fuir ou combattre ? Rêves pendant le 
somnambulisme et le trouble comportemental en sommeil 
paradoxal 
 
Article publié dans Sleep Medecine 2013 May;14(5):391-8 
 
Introduction 
Les sujets avec somnambulisme et avec trouble du comportement en sommeil 
paradoxal (TCSP) présentent des comportements moteurs et/ou verbaux associés à leur 
contenu mental, c’est-à-dire à leurs rêves. Le contenu mental associé aux comportements 
nocturnes des sujets avec somnambulisme n’a été que peu étudié car souvent considéré 
comme rare ou inexistant (American Academy of Sleep Medicine, 2005). Cependant, 71% 
des sujets avec somnambulisme rapportent un souvenir de rêve concomitant à un épisode de 
somnambulisme. Les études concernant ces sujets rapportent, entre autres, que les rêves des 
somnambules sont souvent désagréables et présentent fréquemment des épisodes de 
malchances où le rêveur est la victime (Oudiette et al., 2009b). Les rêves des sujets avec 
TCSP ont été en revanche considérablement plus explorés. Ceux-ci apparaissent être plus 
souvent à contenu agressif, déplaisant et violent (Fantini et al., 2005) d’où l’hypothèse que le 
TCSP, due à une absence d’inhibition frontale, porte à la libération de comportements de 
défense archaïques par des générateurs de pattern centraux. Selon l’ICSD, les comportements 
complexes et violents observés en sommeil paradoxal chez les sujets avec TCSP, sont une 
tentative de réagir aux rêves vécus par les sujets (American Sleep Disorders Association, 
1990).   
A travers cette étude nous avons voulu apporter une description quantitative et qualitative des 
rêves associés au somnambulisme et au TCSP et détecter d’éventuelles différences dans les 
contenus mentaux de ces deux groupes de sujets. Ceci pourrait fournir des indices sur les 
processus cognitifs et les typologies de menace vécues durant le sommeil.  
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Matériel et méthodes 
Trente deux sujets avec somnambulisme/terreurs nocturnes et 24 sujets avec TCSP ont 
participé à cette étude. Tous les sujets ont bénéficié d’un entretien clinique et d’une à deux 
nuits sous vidéo polysomnographie. De plus, les sujets ont rempli deux auto-questionnaires 
d’évaluation de l’agressivité et de l’anxiété/dépression (AQ et HAD) et nous avons recueilli 
leurs récits de rêves associés à un comportement sur la dernière année ainsi qu’au réveil en 
laboratoire. Ces récits de rêves ont été enregistrés, transcris (en éliminant les répétitions, 
hésitations et tous les éléments faisant référence au vécu du sujet par rapport au rêve plutôt 
qu’au récit en soi) et par la suite analysés à travers l’utilisation de différentes échelles 
(Longueur des récits de rêves (TWC), Catégories nominales de Hall et Van de Castle, Echelle 
de complexité d’Orlinski, Echelles de bizarreries et de menace de Revonsuo).  
 
Résultats 
Comme prévu, les sujets avec TCSP étaient plus âgés et étaient plus fréquemment des 
hommes par rapport aux sujets somnambules. Les deux groupes ne différaient pas en ce qui 
concerne le niveau d’agressivité diurne et leurs scores de dépression et anxiété.  
Concernant les récits de rêves associés à un comportement sur la dernière année, nous en 
avons obtenu 121 (74 de sujets avec somnambulisme et 47 de sujets avec TCSP). Les rêves 
des TCSP étaient plus complexes mais moins bizarres que ceux des somnambules qui 
contenaient eux plus d’éléments discontinus (un élément qui apparaît/disparaît ou est 
transformé soudainement). Soixante-dix pour cent des rêves des somnambules et 60% des 
rêves des TCSP contenaient une menace. Chez les sujets avec somnambulisme, ces menaces 
étaient pour la plupart des malchances (surtout des catastrophes naturelles, mais aussi des 
accidents) (28% chez les somnambules contre 8% chez les TCSP) tandis que chez les TCSP 
les menaces consistaient surtout en des agressions (33% contre 17%). Dans les deux cas, tant 
bien pour les catastrophes que pour les menaces, les sujets avec somnambulisme et TCSP 
étaient presque toujours les victimes.  
Les réactions à ces menaces différaient selon le groupe. En effet, dans tous leurs rêves, 
les somnambules réagissaient aux malchances expérimentées en s’échappant, tandis que les 
sujets avec TSCP réagissaient en interrompant leur rêve. En revanche, dans 25% de leurs 
rêves, les somnambules réagissaient aux agressions en contre attaquant, tandis que les sujets 
avec TCSP contre attaquaient à ces agressions dans 75% de leurs rêves.  
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Une autre différence observée dans ces récits de rêves concernait le setting. En effet, dans 
42% des cas les rêves des sujets somnambules avaient lieu dans la pièce dans laquelle ils 
étaient réellement en train de dormir, tandis que ceci n’était le cas que dans 6% des rêves des 
TCSP.  
En ce qui concerne les récits de rêves recueillis au réveil après avoir passé une nuit au 
laboratoire, nous avons pu en obtenir 41 (32 de sujets avec somnambulisme et 9 de sujets avec 
TCSP). Les rêves de ces deux groupes de sujets ne contenaient pas de différences 
significatives pour aucune des échelles mesurées. 
 
Discussion 
Les différences frappantes que nous avons pu relever dans les récits de rêves associés 
à des comportements de ces deux groupes de sujets, suggèrent que les processus cognitifs 
durant les parasomnies de sommeil paradoxal (TCSP) et de sommeil lent 
(somnambulisme/terreurs nocturnes) simulent différents types de menaces  (agressions contre 
catastrophes naturelles). Qu’il y ait plus d’agressions dans les récits de rêves des sujets avec 
TCSP pourrait s’expliquer par le fait que durant le sommeil paradoxal le lobe frontal est hypo-
activé tandis qu’il y a une hyper-activation du système limbique et de l’amygdale.  
Les différences de réactions par rapport à ces menaces dans les deux groupes (fuite 
chez les somnambules contre contre attaque chez les TCSP) rappellent la théorie de la réponse 
aux menaces de Cannon (« fight-or flight »).  
Les menaces vécues par ces sujets au cours de leurs rêves peuvent être l’exacerbation 
de systèmes qui forment l’homme à réagir de manière appropriée pendant la journée à un 
large éventail de dangers. Cette théorie s’accorde avec celle de Revonsuo sur la simulation de 
menaces au cours des rêves. Cette nouvelle hypothèse évolutionniste suggère donc que la 
fonction biologique des rêves est la simulation d’évènements menaçants et de réponses 






























« C’était une pluie de 
petits pots qui lui 
tombaient dessus » 
 
« Donc je l’ai prise et 
j’ai essayé de 
m’échapper » 
 
S’est réveillée en 
mimant l’action de 






« Je faisais de la 
moto au bois de 
Boulogne et je 
risquais de tomber » 
 





Se réveille en train 
d’agripper les seins 





« C’était un chat qui 
m’embêtait » 
 
« Je lui donnais un 
coup de pied » 
 
A donné un coup de 
pied et s’est blessé 





« Je tombais dans un 






















Etude 2 : La somniloquie comme modèle d’apprentissage 
verbal : étude chez des patients avec trouble du 
comportement en sommeil paradoxal  
 
Article publié dans PLoS One 2013 Dec 13;8(12):e83352 
 
Introduction 
La consolidation des traces mnésiques survient de préférence au cours du sommeil. En 
effet, durant le sommeil, les traces mnésiques récemment acquises et stockées dans 
l’hippocampe et les réseaux néocorticaux, sont réactivées. Ces réactivations permettraient un 
renforcement des connexions intercellulaires impliquées dans l’apprentissage à l’origine des 
traces mnésiques, et l’incorporation de celles-ci dans la mémoire à long terme (Born and 
Wilhelm, 2012).   
Il semblerait que la mémoire procédurale bénéficie majoritairement du sommeil 
paradoxal (Orban et al., 2006), tandis que la mémoire déclarative bénéficierait du sommeil 
lent (Gais et al., 2006). Mais qu’en est-il des processus de consolidation mnésique chez des 
sujets qui présentent des troubles du sommeil ? 
Nous savons que les sujets atteints de certains troubles du sommeil (syndrome 
d’apnées du sommeil, insomnie et narcolepsie) présentent une diminution de leurs capacités 
mnésiques et de consolidation (Cipolli et al., 2009; Djonlagic et al., 2012; Nissen et al., 
2011). Ceci n’a jamais été démontré chez les patients avec parasomnies (somnambulisme et 
trouble du comportement en sommeil paradoxal ou TCSP), cependant, ces patients 
représentent un excellent modèle pour l’étude de la réactivation des traces mnésiques durant 
le sommeil car ce sont des sujets qui présentent des comportements moteurs et/ou verbaux 
nocturnes en sommeil lent profond (somnambules) et en sommeil paradoxal (TCSP). Nous 
avons donc effectué une étude pour tester l’hypothèse de la réactivation sur l’apprentissage 
procédural, en utilisant comme modèle des sujets avec somnambulisme et TCSP : tous les 
sujets ont amélioré leurs performances post sommeil et une somnambule a reproduit 
partiellement la séquence motrice apprise avant de dormir (Oudiette et al., 2011).  
A travers cette étude nous avons voulu utiliser la même méthode pour tester cette fois-
ci la réactivation sur un apprentissage verbal, en recherchant une réactivation vocale durant le 
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sommeil des apprentissages de la veille chez des sujets atteints de TCSP qui parlent en 
dormant. De plus, nous avons voulu voir si ces patients atteints de TCSP avec troubles 
cognitifs associés, maintiennent leurs capacités de consolidation mnésique durant le sommeil.   
 
Matériel et méthodes 
Vingt sujets avec TCSP (dont 2 exclus car déments, MoCA inférieure à 23/30) et 10 
contrôles (sans troubles du sommeil) ont participé à l’étude. Tous ces sujets ont bénéficié d’un 
entretien clinique suivi de la passation de deux auto-questionnaires d’évaluation de 
l’agressivité et de l’anxiété/dépression (AQ et HAD) et de deux tests cognitifs d’évaluation de 
la mémoire verbale à court et long terme et de détection de déficits cognitifs (Grober et 
Buchke et MoCA). Ensuite, avant d’aller se coucher, tous les sujets ont appris par cœur un 
texte à valence émotionnelle négative (voire partie méthodologie générale) pendant 30 
minutes qu’ils ont récité mot par mot par la suite. Ils ont enfin passé une nuit sous vidéo-
polysomnographie. Au réveil, ces sujets ont récité le texte ainsi que les 16 mots du Grober et 
Buchke appris la veille (consolidation nocturne). Un sous groupe composé de 9 sujets avec 
TCSP ont appris un deuxième texte (toujours à valence émotionnelle négative) selon la même 
méthode, qu’ils ont récité le soir même après une journée sans sommeil au laboratoire 
(consolidation diurne). Les vidéo-polysomnographies de tous les sujets ont été examinées et 
nous avons extrait tous les verbatim nocturnes émis en sommeil paradoxal. Ces bandes audio 
ont été écoutées attentivement et les verbatim ont été transcrits mot par mot pour rechercher 




Les deux groupes ne différaient pas en ce qui concerne les données cliniques (âge, 
sexe, niveau scolaire) ni en ce qui concerne le niveau d’agressivité diurne et les scores de 
dépression et anxiété. Par rapport aux données de vidéo-polysomnographie, les sujets avec 
TCSP avaient plus de stade 1 et moins de stade 3 de sommeil par rapport aux contrôles. Ils 
avaient entre autres, bien évidemment, un pourcentage de sommeil paradoxal sans atonie plus 
élevé. Les autres données concernant le sommeil ne différaient pas entre les groupes. Les 
résultats aux tests cognitifs différaient entre les groupes en ce qui concerne la MoCA (scores 
plus bas chez les TCSP) mais pas le Grober et Buchke. Cependant, les sujets avec TCSP 
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tendaient à avoir des résultats inférieurs à ce test pour ce qui est du processus d’encodage et 
de rappel libre immédiat par rapport au groupe contrôle. Les deux groupes présentaient une 
amélioration de leurs performances au rappel du texte et des mots du Grober et Buchke suite à 
la consolidation nocturne, et ceci aussi chez les deux patients avec TCSP associé à démence 
exclus de l’étude. Cette amélioration était égale dans les deux groupes. En revanche les sujets 
avec TCSP testés en consolidation diurne présentaient tous une dégradation de leurs 
performances le soir par rapport au matin. Enfin, 11 sujets avec TCSP avaient parlé la nuit, et 
un seul d’entre eux avait émis une phrase en lien sémantique et non littéral avec le texte appris 
la veille.  
 
Discussion 
Cette étude est la première qui à avoir analysé la consolidation mnésique verbale 
durant le sommeil chez des sujets avec parasomnie, précisément avec TCSP. Nous avons 
montré que les sujets avec TCSP, de la même manière que ceux avec TCSP et démence 
associée, maintiennent leurs capacités mnésiques de consolidation nocturne. Les lésions du 
tronc cérébral impliquées dans la perte d’atonie musculaire chez ces sujets avec TCSP, 
n’auraient donc pas d’impact sur les systèmes de consolidation mnésique.  
De plus, lors de cette étude, un sujet a redit une phrase en lien sémantique avec le texte 
appris la veille. Ces résultats, bien qu’isolés, suggèrent que le cerveau endormi intègre 
certains éléments d’une histoire récemment apprise avec son contenu mental. Il ne s’agirait 











Table 1, étude 2. Verbatim nocturnes des 11 sujets avec TCSP qui ont parlé la nuit 
 
 
Patient 1 : « C’est pas grave » « On entend pas ». 
Patient 2 : « Tu te fous pas de ma gueule comme ça … Tu es restée m'attendre où ? Faut 
m'expliquer ça hein ? Je veux maintenant des explications t'es une petite salope parce que tu 
vas trainer dans les rues ... et tu viens ... tu sais je te connais hein ?... je te connais » ; « A ce 
niveau-là … je vous emmerde … avec tes problèmes c'est mon problème, c'est ton problème, 
tu te démerdes … si tu n'es pas content tu t'en vas … tu m'as presque menacé ... faut pas 
refaire ça parce que je suis le maître chez moi » ; « Oui? » ; « Hein » ; « Restez-là ». 
Patient 3 : « Attention » ; « il a pas tort, moi je veux chacun en aura » ; « cinq ans ... et sans ce 
putain de général ils sont tous des esclaves puisque vous continuez à faire il adore ça toute 
seule dans le pays merde voilà l'avantage … alors ne vous pressez pas les gamins vous avez 
tort ». 
Patient 4 : « Vous m’avez ». 
Patient 5 : « Hein? » ; « Eh toi tu t'en vas pas hein? Tu rigoles hein? T'as bien compris là 
hein? » ; « Anna? Anna ». 
Patient 6 : « Tomber … poisson » ; « Psst, psst » ; « J'aime pas ». 
Patient 7 : « C'est … ou … sont toutes les et nous les avons présentées … nous les avons 
présentées les opérations maintenant euh je je le raisonnement le long de mon expérience 
parce que il faut crédibiliser ce que je vous dis … et qu'est-ce qui arrive la lumière ». 
Patient 8 : « Coco » 
Patient 9 : « Aucune des deux » ; « Je ne vois pas rien n'empêche … je ne vois pas où est le 
problème le jour où j'ai à faire le matériel » ; « T'as fini oui ou non? ». 
Patient 10 : « Ah, s'il vous plait ah non on peut rien quand on est en vacances c'est pas pour ça 
que c'est un drame, poulette … ah ». 















































Etude 3 : La consolidation mnésique verbale pendant le 
sommeil est-elle maintenue chez les somnambules?   
 
Article publié dans J Sleep Res. 2014 Sep 12; doi:10.1111/jsr.12219 
 
Introduction 
Le sommeil des sujets avec somnambulisme est caractérisé par une instabilité du 
sommeil lent profond, c’est-à dire par de nombreux réveils durant ce stade de sommeil. Ces 
réveils peuvent être associés à des comportements moteurs et/ou verbaux (Zadra et al., 2008). 
Ces fréquentes interruptions du sommeil lent profond associées à des interruptions de 
l’activité à ondes lentes, pourraient avoir un impact négatif sur les capacités de consolidation 
mnésique pendant le sommeil chez ces sujets avec somnambulisme. En effet, nous savons que 
le sommeil lent profond favorise la consolidation mnésique verbale et ceci à travers une 
réactivation du matériel appris avant de dormir. Cette consolidation est activement favorisée 
par les ondes lentes et les spindles, en effet ceux-ci augmentent lors du sommeil post 
apprentissage d’une tâche déclarative (Fogel et al., 2012).   
L’hypothèse que nous avons voulu vérifier à travers cette étude est que les 
interruptions fréquentes et répétées du sommeil lent profond chez les sujets avec 
somnambulisme altèrent leurs capacités de consolidation mnésique verbale post sommeil par 
rapport aux contrôles qui ont, quant à eux, un sommeil lent profond normal et non interrompu.  
 
Matériel et méthodes 
Pour cette étude nous avons sélectionné 19 sujets avec somnambulisme ou terreurs 
nocturnes et 19 contrôles ne présentant aucun trouble du sommeil. Tous les sujets participants 
ont bénéficié d’un entretien clinique et ont rempli deux auto-questionnaires d’évaluation de 
l’agressivité et de l’anxiété/dépression (AQ et HAD). Suite à cela, en fin de journée nous leur 
avons administré deux tests cognitifs, l’un d’évaluation des déficits cognitifs (MoCA) et 
l’autre d’évaluation de la mémoire épisodique à court et long terme (Grober et Buchke). 
Enfin, ils ont appris par cœur un texte à valence émotionnelle négative (voire partie 
méthodologie générale) pendant 30 minutes et l’ont récité mot à mot par la suite. Tous les 
sujets ont ensuite bénéficié d’une nuit sous vidéo-polysomnographie au réveil de laquelle ils 
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ont récité le texte appris la veille ainsi que les mots du Grober et Buchke (consolidation 
nocturne).  
Au réveil, tous les sujets avec somnambulisme et un sous groupe de 10 sujets contrôle, 
ont par la suite appris un deuxième texte toujours à valence émotionnelle négative, selon la 
même méthode que la veille, et nous l’ont récité le soir après une journée calme au laboratoire 
sans sommeil (consolidation diurne). Enfin tous les sujets avec somnambulisme et 4 sujets 
contrôle ont passé une deuxième nuit au laboratoire sous vidéo-polysomnographie.  
Les vidéo-polysomnographies de tous les sujets ont été examinées et nous avons 
extrait tous les verbatim nocturnes émis en sommeil lent profond. Ces bandes audio ont été 
écoutées attentivement par deux chercheurs indépendants qui se sont accordés par la suite sur 
les éventuels écarts. Les verbatim ainsi retenus ont été transcrits mot par mot et comparés 
avec le matériel verbal contenu tant bien dans le texte appris la veille que dans le test du 
Grober et Buchke.  
 
Résultats 
Les deux groupes ne différaient pas en ce qui concerne les données cliniques telles que 
l’âge, le sexe et le niveau de scolarité. Les sujets avec somnambulisme présentaient en 
revanche un niveau d’anxiété majeur au test HAD par rapport aux contrôles, mais les deux 
groupes ne différaient ni pour le niveau de dépression ni pour le score d’agressivité diurne.  
Comme prévu, les sujets avec somnambulisme avaient plus de réveils en sommeil lent 
profond et plus de veille intra-sommeil. Les autres indices mesurés par la polysomnographie 
ne différaient pas entre les groupes. Onze sujets avec somnambulisme ont émis des 
vocalisations au cours de leur sommeil lent profond, et 7 d’entre eux ont émis des paroles 
compréhensibles. Cependant ces verbatim n’étaient pas en lien avec les apprentissages 
verbaux de la veille.  
En ce qui concerne les tests cognitifs il n’y avait pas de différences dans les deux 
groupes ni pour le MoCA ni pour le Grober et Buchke. Les groupes présentaient tous deux 
une égale amélioration de leurs performances au rappel du texte et des mots du Grober et 
Buchke le matin au réveil par rapport au soir suite à la consolidation nocturne. Les sujets avec 
somnambulisme tendaient même à avoir de meilleurs résultats par rapport aux contrôles. En 
revanche, les deux groupes de sujets présentaient une égale dégradation de leurs performances 
à ces mêmes tests le soir par rapport au matin suite à la consolidation diurne.  
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Discussion 
La consolidation mnésique verbale post sommeil semble être maintenue chez les 
somnambules, en dépit de la mauvaise qualité de leur sommeil lent profond. Ces résultats 
suggèrent que le processus de consolidation mnésique durant le sommeil lent profond ne 
nécessite pas d’un sommeil lent profond durable et persistant. La présence de stade 2 pourrait 
donc suffire à ces sujets pour maintenir leurs capacités de consolidation mnésique post 
sommeil.  
La fragmentation du sommeil lent profond présent chez ces sujets avec 
somnambulisme aurait donc un effet négatif sur leurs capacités de vigilance diurne mais non 
sur leurs capacités mnésiques. Le sommeil lent profond jouerait donc probablement un rôle 
différent sur les capacités cognitives que celui de favoriser la consolidation verbale nocturne, 
rôle qu’il serait intéressant d’analyser à travers l’utilisation de paradigmes d’apprentissages 






















Table 1, étude 3. Verbatim nocturnes des 7 sujets avec somnambulisme qui ont parlé 
la nuit. 
 
Patient 1: « Ah oh merde hein? Oho? Pff »; « Comment? ». 
Patient 2 : « Ah ah » ; « Ah ah » ; « Pff » ; « Merde » ; « Putain » ; « Ah putain mais qu’est-ce 
que je » ; « Attends tends tends tends c’est pas possible t’as vu comme ? ». 
Patient 3 : « Merde merde »; « T’es non! eh non! non! pas pas arrête! non! non 
non non non parceque j’ai pas j’ai pas non non non non non moi j’ai pas ca m’fait non 
non moi je je »; « Non non non! non parceque c’est c’est pas c’est eh non eh fait pas 
ca! Non eh eh eh non fait pas ca! non non non non! non fait pas ca non non eh arrête 
arrête arrête arrête eh non je eh eh s’te plait s’il te plait »; « Eh tu m’tues tu m’tues tu tu 
m’tues hein ? Non arrête non arrête tissu sérieux tu fais quoi là ? ». 
Patient 4 : « Putain merde oh putain »; « Reviens vite ». 
Patient 5 : « C’est quoi c’est quoi c’est quoi ? ». 
Patient 6 : « Eeh ». 


























































Etude 4 : Parler en dormant : étude du langage chez 232 
patients somniloques   
 
Article en cours d’écriture. 
 
Introduction 
La somniloquie, c’est-à-dire le fait de parler en dormant, est un phénomène relativement 
fréquent puisque 71 pour cent des hommes et 75 pour cent des femmes affirment avoir déjà 
parlé dans leur sommeil. En revanche, seuls 1,5 pour cent de la population adulte serait 
quotidiennement somniloque (MacNeilage et al., 1972). La somniloquie est définie par toutes 
les vocalisations nocturnes, souvent sous forme de paroles, survenant possiblement dans tous 
les stades du sommeil (American Sleep Disorders Association, 1990). Celle-ci est considérée 
comme une variante de la normale et non comme une maladie, dans la mesure où elle 
engendre peu de souffrance ou de gêne du dormeur et de son voisin de lit, en dehors d’un 
possible dérangement sonore et de la divulgation de secrets. C’est pourquoi elle demeure un 
phénomène mystérieux et très peu étudié par les scientifiques bien qu’elle présente un intérêt 
scientifique certain. En effet, depuis les travaux d’Arkin dans les années 80 (Arkin, 1981b), il 
n’existe aucune donnée polysomnographique et descriptive sur la somniloquie. 
La somniloquie peut se manifester sans aucun autre trouble du sommeil mais reste 
souvent associée au somnambulisme ou au trouble comportemental en sommeil paradoxal 
(TCSP). 
A travers notre étude nous voulons étudier les caractéristiques du langage durant le 
sommeil chez des patients somniloques atteints de TCSP et de somnambulisme pour mettre à 
jour le peu de données existant sur le sujet.  
Nous allons à présent exposer les résultats de cette étude qui est en cours.  
 
Caractéristiques générales du langage 
Dans le cadre de cette étude, ont été recueillis les verbatim de tous les sujets 
somnambules et avec TCSP venant passer une à deux nuits consécutives sous vidéo-
polysomnographie depuis mai 2011. Les vocalisations nocturnes ont été enregistrées à l’aide 
d’un microphone numérique d’ambiance placé au-dessus du lit des patients, tandis que les 
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mouvements nocturnes ont été enregistrés à travers une caméra vidéo infrarouge positionnée 
sur le mur en face du lit des sujets, et le stade de sommeil grâce à la polysomnographie 
classique. Les verbatim recueillis ont été écoutés à plusieurs reprises, transcrits mot par mot et 
classés qualitativement par l’expérimentateur sous différentes catégories : paroles, 
chuchotements, marmonnements, gémissements, cris, rires, pleurs, répétitions de mots ou de 
phrases, bégaiements, mouvements de lèvres sans émission de sons, chants, langage ordurier, 
tonalité (interrogative ; affirmative), langue étrangère. Le choix de ces catégories a fait suite à 
une première observation des données disponibles.  
Les bandes vidéos associées à ces verbatim ont elles aussi été visionnées, et les gestes 
associés aux vocalisations ont été analysés et décrits.  
Cent trois sujets somnambules et 129 sujets avec TCSP ont été inclus dans cette étude. 
Ces sujets différaient en âge et en sexe comme prévu par leur pathologie. Dans le groupe des 
sujets avec TCSP, ceux-ci étaient plus âgés et de sexe préférentiellement masculin. 
L’ensemble des sujets a produit 883 verbatim (335 chez les somnambules et 548 chez les 
TCSP) dont 361 phrases compréhensibles ou mots isolés, ce qui fait en moyenne une 
production de 13 mots par nuit. Le nombre de mots prononcés tendait à être plus important 
chez les somnambules.  
Les sujets avec TCSP ont produit plus de rires, de marmonnements et de mouvements 
de lèvres sans son que les somnambules. En revanche, les sujets avec somnambulisme ont, 
quant à eux, produit plus de chuchotements, de répétitions de mots à l’intérieur d’une même 
phrase, et de mots à tonalité négative et interrogative. En ce qui concerne le reste des 
productions langagières (paroles compréhensibles, gémissements, pleurs, bégaiements, 
langage ordurier et chants), nous n’avons pas observé de différences significatives dans les 
deux groupes (Table 1, étude 4). 
Enfin, nous avons observé des mouvements des membres supérieurs associés à la 
parole nocturne dans 60% des vocalisations chez les TCSP et dans 80% de vocalisations chez 


















n= 129 p-value 
Nb de vocalisations n= 335 n= 548  
Cris, % 17.5 18.6 0.74 
Rires, % 4.9 10.1 0.009 
Marmonnements, % 9.7 27.1 <.0001 
Chuchotements, % 23.3 10.1 <.0001 
Gémissements, % 4.9 4.7 0.97 
Pleurs, % 0 0 NA 
Bégaiements, % 0 0.8 NA 
Mouvements de lèvres sans 
son, % 
1 6.2 0.0004 
Répétitions, % 9.7 4.7 0.005 
Chants, % 0 1.6 NA 
Paroles compréhensibles, % 37.9 35.7 0.55 
Nombre de mots 10.2 7.6 0.22 
Langage ordurier, % 8.7 6.2 0.21 
Langage normal, % 31.1 29.5 0.67 
Langage soutenu, % 0 0 NA 
Tonalité 
Affirmatif, % 32 30.2 0.63 
Négatif, % 9.7 7.8 0.39 
Interrogatif, % 11.7 7.8 0.07 
Langue étrangère, % 4.9 7.8 0.12 
Mouvements accompagnant 
la parole, % 
79.6 58.1 <.0001 
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Aspects phonologiques du langage nocturne 
Cette partie des analyses ainsi que la suivante ont été effectuées par une équipe 
d’orthophonistes de Besançon avec qui nous avons instauré une collaboration. Ces analyses 
ont été effectuées dans le but de vérifier si les caractéristiques du langage endormi étaient les 
mêmes que celles du langage éveillé. Pour leurs analyses, ils ont sélectionné et par la suite 
analysé, à travers l’utilisation d’un logiciel spécifique (Praat), les bandes sons de meilleure 
qualité. Ces analyses ont donc été faites sur une moindre quantité de matériel. Le logiciel 
utilisé est un logiciel de segmentation, de transcription, d’annotation, d’analyse et de 
modélisation utilisé en phonétique acoustique et dans d’autres domaines des sciences du 
langage. 
L’analyse des aspects acoustico-phonétique a été effectuée sur 25 sujets (9 
somnambules et 16 TCSP) et a révélé une distribution similaire des phonèmes et de leur 
fréquence d’utilisation (Figure 1 et 2, étude 4) dans les deux groupes et avec les normes de la 


















Figure 1, étude 4 : Répartition des fréquences d’utilisation des voyelles dans les deux groupes 

















Figure 2, étude 4 : Répartition des fréquences d’utilisation des consonnes dans les deux 
groupes de sujets (somnambules et TCSP) et en population générale 
 
Les structures syllabiques sont elles aussi distribuées de manière similaire dans les 
deux groupes et avec les normes de la population générale à l’éveil (Figure 3, étude 4). De 
plus, tout comme à l’éveil, on a observé une programmation de l’articulation, les sujets 
configurent donc, durant le sommeil, leur tractus vocal pour anticiper l’articulation du son 
suivant. Les articulateurs (mandibule, langue, lèvres) sont en mouvement et bougent de façon 





























Figure 3, étude 4 : Répartition des fréquences d’utilisation des structures syllabiques dans les 
deux groupes de sujets (somnambules et TCSP) et en population générale  
C=Consonne ; V=Voyelle 
 
L’analyse de la prosodie effectuée sur 13 sujets appartenant aux deux groupes (9 
somnambules et 4 TCSP) a montré une distribution égale du nombre de syllabes proéminentes 
tant bien dans les deux groupes qu’avec les normes de la population générale à l’éveil. En 
effet il y avait 34% de syllabes proéminentes dans les deux groupes et 25% en littérature 
(Lacheret A., 1999). La place de ces syllabes proéminentes dans les phrases et l’accentuation 
ne différait pas non plus entre les groupes et par rapport aux données en population générale 
(Mertens, 2001). Les proéminences apparaissaient en effet majoritairement en finale de mot, 
donc sur les syllabes finales, et ces syllabes proéminentes appartenaient pour la majorité à des 

























Figure 4, étude 4 : Répartition en pourcentage des principales caractéristiques prosodiques 
d’accentuation dans les deux groupes de sujets (somnambules et TCSP) et en population 
générale 
P= proéminentes ; NC= non-clitiques (mots pleins) 
 
Les silences et tours de parole  
Comme nous l’avons dit précédemment, cette analyse du langage nocturne a elle aussi 
été effectuée par l’équipe d’orthophonistes de Besançon à travers l’utilisation du logiciel 
Praat.  
Les verbatim de 20 sujets (11 somnambules et 9 TCSP) ont été sélectionnés pour 
l’analyse des pauses, silences et tours de parole. Cette analyse a montré chez ces sujets une 
distribution normale des temps de silence, sans différence dans les deux groupes.  
Tous les sujets ont produit, au cours de leurs vocalisations nocturnes, des silences 
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Figure 5, étude 4 : Répartition de la durée des silences dans les deux groupes de sujets 
(Somnambules et TCSP) 
 
 Il est difficile de distinguer chez les somniloques les silences intra et inter-répliques 
car nous n’avons pas accès au dialogue conversationnel mais simplement aux productions 
d’un des sujets impliqués. Il est donc difficile de juger si l’interlocuteur virtuel a pris la parole 
(et donc s’il s’agit de silences intra ou inter-répliques) entre plusieurs marques de tours de 
parole quand elles se suivent sans autres formes d’énoncés entre elles, comme dans cet 
exemple de somniloquie chez un sujet somnambule : « oh (2.7139) bon (4.857) euh (0.714) 
quelle heure il est là ? ». Les durées des silences sont ici entre parenthèses. Nous ne faisons 
donc pas ici de distinction entre silences intra et inter-répliques.  
Il n’y avait pas de différences entre les groupes ni avec les données en population 
générale à l’éveil, concernant la durée de ces silences précédant les marqueurs de prise de 
parole. En revanche il y avait plus de silences avant les prises de parole chez les sujets 
somnambules par rapport aux sujets avec TCSP (respectivement 30% et 19%). De plus, les 
énoncés complets étaient prédominants et les silences suivant ces énoncés étaient plus longs 
dans les deux groupes tout comme dans la population générale à l’éveil (Lacheret A., 1999). 
Enfin, les silences qui suivaient les phrases avec statut illocutoire d’ordre et de requête étaient 





Aspects sémantiques du langage nocturne 
1) Violence verbale 
Cette partie d’analyse sémantique du langage qui concerne l’utilisation du langage 
ordurier durant le sommeil, a été effectuée en collaboration avec un étudiant en orthophonie 
de l’université de Besançon. Pour cette analyse, nous avons utilisé le logiciel ELAN, un 
logiciel offrant la possibilité de suivre en temps réel le déroulement de la vidéo, celui des 
paroles, des mouvements avec leur description et des unités inter-pausales.  
L’analyse de la violence verbale a été effectuée sur 44 sujets appartenant aux deux 
groupes (20 somnambules et 24 TCSP). Le temps de parole considéré comme étant de la 
violence verbale était plus élevé chez les sujets avec TCSP. Les sujets avec TCSP 
produisaient plus d’actes condamnant l’être tels que des insultes et des menaces par rapport 
aux somnambules (respectivement 46 contre 6) Les somnambules produisaient quant à eux, 
plus de jurons tels que « ah putain » par rapport au TCSP (respectivement 28 contre 8), tandis 
que le nombre de gros mots ainsi que le nombre d’axiologiques négatifs (qui portent un 
jugement négatif) ne différaient pas dans les deux groupes (Table 2, étude 4). 
 
Table 2, étude 4 : Répartition des jurons et insultes dans les deux groupes de sujets 
(somnambules et TCSP) 
 






Nombre total 37 8 
  <.0001 
Relatifs au rêve 26 8 0.014 
Relatifs à l’environnement 11 0 0.008 
« Putain » 28 5 0.20 
« Merde » 5 3 0.39 
Autres jurons 4 0 0.06 
Gros mots 1 0 0.33 
Insultes 
Nombre total 6 46 <.0001 
Actes condamnant l’être 1 16 0.008 
Menaces 5 30 0.007 
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Concernant la nature de cette violence verbale, il y avait dans le groupe des sujets avec 
TCSP plus d’actes condamnant l’être (insulte verbale, geste insultant, malédiction) et de 
menaces.  
Par rapport aux destinataires de la violence verbale, les sujets avec TCSP produisaient 
plus de violence verbale adressée à un « tu » que les somnambules. Les deux groupes ne 
différaient pas par rapport aux productions de violence verbale adressée au tiers absent, et 
aucun énoncé comportant de la violence verbale auto-adressée n’a été repéré.  
Les facteurs aggravants de la violence verbale tels que principalement la 
prosodie/intonation, et les répétitions et toute forme d’intensification, mais aussi en moindre 
mesure les marques de recherche de coalition, les manifestations d’agacement, les sarcasmes, 
se rencontraient plus fréquemment chez les sujets avec TCSP que chez les somnambules. Ceci 
dit, la violence verbale observée dans les deux groupes de sujets était toujours accompagnée 
au minimum d’un facteur aggravant.   
Enfin, en ce qui concerne la violence physique, les sujets avec TCSP présentaient plus 
de violence physique associée ou non à la violence verbale (donner des coups de pied, coups 
de poing, gifler, se débattre, etc.). En effet on retrouve de la violence physique dans 12 vidéos 
sur les 29 sélectionnées pour l’étude (24 sujets) chez les TCSP et  aucun épisode de violence 
physique chez les somnambules. Cette violence physique concernait plus fréquemment les 
membres inférieurs que ceux supérieurs.  
 
2) Lemmatisation 
Cette partie d’analyse du langage nocturne a été effectuée sur la totalité des 
enregistrements : 883 verbatim appartenant à 232 patients somniloques avec somnambulisme 
ou TCSP, pour un total de 2288 formes lexicales analysées (967 produites par les sujets avec 
TCSP contre 1321 par les somnambules) dont 519 mots distincts.  
La base de données des verbatim nocturnes a été tout d’abord analysée à travers une 
méthode de statistique textuelle, l’analyse factorielle des correspondances qui permet 
d’analyser un texte de façon objective. Le corpus a par la suite été intégré au logiciel SPAD et 
au logiciel Iramuteq, et enfin soumis au processus de lemmatisation qui est, comme nous 
l’avons déjà dit précédemment (voir partie méthodologie générale) une technique qui identifie 
les formes afin de les regrouper dans des mêmes unités de formes graphiques correspondant 
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aux différentes flexions d’un même lemme (par exemple : verbe conjugué ramené à l’infinitif, 





































Figure 8, étude 4. Résultat du processus de lemmatisation avec la technique de l’AFC 
(analyse factorielle des correspondances) 
En bleu : les mots ou paroles ; En vert : le verbatim sans émission de mots ou paroles. Les cercles bleus 













Les résultats obtenus, et donc le nombre et détail de mots ou formes lexicales retenues 
suite au processus de lemmatisation, sont montrés en ordre de fréquence en ce qui concerne le 
groupe des somnambules dans la Table 3, étude 4 et en ordre alphabétique dans la Figure 9 
étude 4. Nous pouvons observer que suite à la lemmatisation nous avons retenu 41 formes 
lexicales des 2288 initiales.  
 
Table 3, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail des formes lexicales retenues après 











Nombre total 1321 967  
Non 74 12 <.0001 
Oh 32 8 0.007 
Faire 24 11 0.26 
Je 16 15 0.61 
Putain 23 4 0.007 
Ah 21 6 0.05 
Eh 21 2 0.002 
Aïe 14 8 0.73 
Merde 14 2 0.03 
Moi 13 7 0.66 
Vais 9 7 0.89 
Oui 9 5 0.82 
Pffiou 9 1 0.08 
Hein 8 10 0.36 
Plait 8 4 0.74 
Arrête 8 2 0.27 
Attends 7 7 0.75 
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Dit 7 7 0.75 
Suis 7 4 0.93 
Veut 6 5 0.93 
Sais 6 2 0.53 
Madame 6 0 0.09 
Avez 5 4 0.84 
Secours 5 1 0.39 
Tss 5 0 0.14 
Voir 4 4 0.93 
Tues 4 3 0.73 
Petit 4 2 0.98 
Bouger 4 1 0.58 
Chat 4 0 0.23 
Regarder 4 0 0.23 
Truc 4 0 0.23 
Super 4 0 0.23 
Seigneur 2 4 0.42 
Rien 2 3 0.73 
Connais 2 2 0.85 
Reste 2 2 0.85 
Entends 1 3 0.41 
Faut 0 8 0.003 
Problème 0 4 0.07 












Figure 9, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail des mots (formes lexicales), retenus après 
lemmatisation, émis par les sujets avec TCSP et somnambulisme  






















A partir de la totalité des formes lexicales émises par nos deux groupes de sujets 
(avant regroupement de celles-ci à travers le processus de lemmatisation), nous avons effectué 
plusieurs analyses pour mieux caractériser le langage des sujets appartenant aux deux groupes 
(somnambules et TCSP). Tout d’abord, nous avons pu observer que les somnambules 
produisaient plus de mots vulgaires, orduriers (23 occurrences du mot « putain » chez les 
somnambules contre 4 occurrences chez les TCSP) et à tonalité négative : l’utilisation du mot 
« non » est assez emblématique de ce résultat ; il a été en effet utilisé 74 fois chez les 
somnambules contre 12 fois chez les sujets avec TCSP. Le mot « oui » est en revanche peu 
utilisé dans les deux groupes : 5 occurrences chez les sujets avec TCSP contre 9 occurrences 
chez les somnambules (Tables 3 et 4, étude 4). Dans le cadre de la lemmatisation nous avons 
re-effectué une analyse du langage ordurier produit par les sujets somniloques. Ceci a été fait 
car la violence verbale avait déjà été analysée dans le détail (voir partie 1) ci-avant) mais 
seulement sur 44 sujets et non sur la totalité de nos productions nocturnes, ce pourquoi nous 
avons choisi de détailler ultérieurement à travers la lemmatisation ce langage ordurier.  
 
Table 4, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail de violences verbale émises par les sujets 


















Langage ordurier Somnambules TCSP p-value 
Putain 23 4 0.007 
Merde 14 2 0.03 
Chier 2 0 0.62 
Cul 2 0 0.62 
Chiant 1 2 0.79 
Gueule (ta) 1 1 0.62 
Connard 1 0 0.88 
Dégagez 1 0 0.88 
Démerde 1 0 0.88 
Emmerde 1 0 0.88 
Foutre 0 1 0.88 
Salope 0 1 0.88 
TOTAL 47 11 0.0004 
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A coté de l’analyse du langage ordurier de nos somniloques nous avons aussi voulu 
nous pencher sur le langage soutenu et la production de mots complexes de nos deux groupes 
de sujets (Table 5, étude 4). Nous avons ainsi montré que le langage nocturne n’est pas un 
langage soutenu, l’utilisation de mots « complexes » est en effet assez rare et ne diffère pas 
dans les deux groupes (somnambules contre TCSP). Ces mots complexes étaient 
principalement utilisés par les sujets somniloques qui rêvaient de situations professionnelles : 
par exemple ce sujet avec TCSP et MSA associée qui rêvait d’être en réunion de travail et 
avait produit lors d’un épisode de somnambulisme cette phrase : « C’est ou sont toutes les et 
nous les avons présentées nous les avons présentées les opérations maintenant euh je je le 
raisonnement le long de mon expérience parce que il faut crédibiliser ce que je vous dis et 
qu’est-ce qui arrive la lumière ».  
 
Table 5, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail de mots complexes et soutenus émis par les 
sujets avec TCSP et somnambulisme avant lemmatisation 
Mots complexes Somnambules TCSP p-value 
Accord 1 1 0.88 
Assiette 0 1 0.88 
Avantage 0 1 0.88 
Crédibiliser 0 1 0.88 
Directement 0 1 0.88 
Enregistre 1 0 0.88 
Entrainement 1 0 0.88 
Expérience 0 1 0.88 
Explication 0 1 0.88 
Impression 1 0 0.88 
Information 1 0 0.88 
Opération 0 1 0.88 
Raisonnement 0 1 0.88 
Reconnaissant 1 0 0.88 
Réfléchissant 1 0 0.88 
Suis-je 1 0 0.88 
Trousseau 0 1 0.88 
TOTAL 8 10 0.36 
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En analysant les verbatims de nos sujets somniloques nous avons observé que les 
femmes parlaient moins que les hommes la nuit : sur les 2288 formes lexicales produites dans 
les deux groupes de sujets, 712 étaient produites par les femmes contre 1576 produites par les 
hommes. Il faut cependant savoir qu’il y avait plus d’hommes que de femmes dans nos deux 
groupes : respectivement 135 contre 97. Nous avons premièrement effectué le chi-deux pour 
les prénoms masculins et féminins selon le sexe du dormeur (p=0.95). Nous nous sommes 
donc penché par la suite sur les éventuelles différences de langage nocturne selon le sexe 
d’appartenance : les hommes désignent-ils et donc rêvent-ils plus d’hommes que de femmes 
et vice-versa ? Nous n’avons observé aucune différence significative entre les hommes et les 
femmes, en effet les hommes produisent 61% de prénoms féminins contre 39% de prénoms 
masculins, et la même tendance est observée chez les femmes qui produisent 75% de prénoms 
féminins contre 25% de prénoms masculins (Figure 10, étude 4 et Table 6, étude 4).  
 
Table 6, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail de prénoms et mots appellatifs d’un sexe 




Prénoms Hommes Femmes p-value 
Madame 4 2 0.75 
Anna 2 0 0.85 
Catherine 0 1 0.68 
Chanel 1 0 0.68 
Coco 2 0 0.85 
Isabelle 1 0 0.68 
Stéphanie 1 0 0.68 
Total prénoms Féminins 11 3 0.62 
Monsieur 3 0 0.59 
Garçon 1 0 0.68 
Nicolas 1 0 0.68 
Robert 2 0 0.85 
Thomas 0 1 0.68 















Figure 10, étude 4. Fréquence d’utilisation de prénoms et mots appellatifs d’un sexe émis par 
les sujets avec TCSP et somnambulisme avant lemmatisation 
 
Enfin, en ce qui concerne les autres vocalisations nocturnes (en dehors des mots 
compréhensibles et toute autre forme lexicale) émises par les sujets somniloques, nos résultats 
de lemmatisation montraient une majorité de vocalisations chez les sujets avec TCSP par 
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rapport aux somnambules principalement en ce qui concerne les marmonnements, les cris, les 
rires et les mouvements de lèvres sans émission de son pour lesquels la différence avec le 






Table 7, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail des vocalisations émises par les sujets avec 



















































Mouvements de lèvres sans 













































































Figure 11, étude 4. Fréquence d’utilisation et détail des vocalisations émises par les sujets 




































I. RESULTATS PRINCIPAUX 
 
Au cours de cette thèse nous avons choisi d’utiliser comme modèle pour nos 
différentes études les parasomnies, pathologies au cours desquelles les patients extériorisent 
leurs rêves en sommeil lent profond (somnambulisme/terreurs nocturnes) et en sommeil 
paradoxal (trouble comportemental en sommeil paradoxal). A l’aide du comportement 
nocturne de ces dormeurs, nous avons pu étudier le contenu mental associé à ces 
comportements, ainsi que le contenu cognitif cérébral pendant le sommeil, en particulier la 
mémoire et le langage. 
Nous avons donc pu, grâce à ces deux modèles, caractériser les contenus mentaux 
donc les rêves de ces sujets, associés à leurs comportements nocturnes. Ainsi, nous avons 
observé que les sujets avec TCSP ont des rêves qui contiennent surtout des agressions 
auxquelles les sujets réagissent en contre attaquant. En revanche, les somnambules ont eux 
des rêves contenant principalement des catastrophes naturelles suite auxquelles leur réaction 
est de s’échapper. Ces résultats nous suggèrent qu’une des fonctions du rêve serait celle de 
simuler des évènements menaçants et des réponses à ceux-ci qui diffèrent selon les processus 
cognitifs en acte durant les parasomnies de ces deux groupes de sujets.  
Dans un second temps, à travers l’analyse de la consolidation mnésique verbale 
pendant le sommeil, nous avons montré que les sujets avec TCSP de même que ceux avec 
démence associée maintiennent leurs capacités mnésiques de consolidation nocturne pour un 
matériel verbal. En revanche, bien que nous n’ayons pas observé de réactivation exacte du 
matériel précédemment appris, la réactivation verbale observée chez un sujet avec TCSP nous 
suggère l’existence d’une activité créatrice du cerveau endormi basé sur cette réactivation. 
Dans la même logique que la précédente étude, notre troisième étude a révélé que les 
sujets somnambules bien qu’ayant un sommeil lent profond très perturbé, maintiennent leurs 
capacités de consolidation mnésique intactes durant le sommeil. En revanche, aucune preuve 
de réactivation verbale n’a été observée chez ces sujets.  
Enfin, les résultats, bien que préliminaires, de notre dernière étude paraissent 
confirmer que le langage nocturne maintient les mêmes caractéristiques que le langage 
éveillé : on retrouve en effet toutes sortes de vocalisations (marmonnements, cris, pleurs) et 
celles-ci ainsi que les paroles compréhensibles suivent les mêmes « lois » acoustico-
phonétiques, prosodiques et sémantiques que le langage pendant l’éveil en population 
générale. 
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La première étape de notre réflexion a été d’étudier le contenu mental associé aux 
comportements observés en sommeil lent profond (somnambulisme, terreur nocturne) et en 
sommeil paradoxal. En effet, nous présupposons ensuite que les somniloquies traduisent le 
contenu mental du dormeur. Or, ce contenu mental n’est accessible que de deux manières : 
indirectement par le récit de rêve du dormeur au réveil (ce qui suppose un encodage correct et 
pose tout le registre de problèmes liés à la mémorisation des rêves, qui est en général faible et 
possiblement biaisée) et directement par le comportement (un ensemble cohérent de 
séquences gestuelles, paroles, verbalisations et mimiques faciales) dont un observateur 
externe peut plus ou moins bien déduire le sens. La cohérence (ou isomorphisme) entre le 
comportement observé par l’investigateur externe et le récit de rêve rapporté par le dormeur 
(non conscient de ce qu’il a extériorisé précédemment) constitue la base de notre 
méthodologie de recherche.  
Dans cette direction, l’isomorphisme entre comportement et rêve associé est mieux 
étudié en sommeil paradoxal qu’en sommeil lent. Ainsi, de très nombreux récits cliniques 
individuels ont noté que le dormeur, éveillé pendant ou juste après une séquence de 
comportements complexes en sommeil paradoxal (coups de pied, de poing, bagarre) rapportait 
un récit de bagarre cohérent avec ces comportements (Fantini et al., 2005). Si les récits 
cliniques individuels de patients dans des conditions écologiques (à la maison, dans leur lit, le 
conjoint les réveillant et demandant ce qu’il se passe) sont extrêmement précieux en 
recherche, la notion d’isomorphisme est mieux consolidée lorsque l’on obtient d’une part ces 
récits de rêves, de séries de patients et non d’un seul, et surtout lorsque les récits sont 
recueillis en condition contrôlée, au laboratoire de sommeil, sous vidéopolysomnographie 
avec réveil forcé après une séquence de comportements en sommeil paradoxal.  
Ici, nous avons contribué à la recherche par l’apport d’une série de patients (n=24), 
longuement interrogés et enregistrés. De plus, notre apport a été d’analyser pour la première 
fois les rêves agis à l’aide d’outils standardisés (Hall et Van de Castle, échelle de menace de 
Revonsuo). Du fait que les patients étaient enregistrés pour le diagnostic de leur pathologie et 
non directement pour la recherche, il n’était pas possible d’intervenir pendant la nuit et 
d’interrompre le sommeil paradoxal pour obtenir immédiatement les récits des rêves agis. 
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Cette expérience particulière a cependant été réalisée récemment par Valli et al. (Valli et al., 
2012). Pour cette étude, 6 sujets avec TCSP avaient été recrutés pour passer 2 à 3 nuits sous 
vidéo-polysomnographie. Ces patients étaient systématiquement réveillés en sommeil 
paradoxal (10 minutes après le début de la deuxième phase de sommeil paradoxal et de toutes 
les suivantes au cours de la nuit) suite à quoi il y avait le recueil spontané du contenu mental 
des dormeurs ainsi que la passation d’un questionnaire sur leurs rêves. Les comportements 
moteurs associés étaient aussi recueillis et plusieurs juges externes devaient essayer d’associer 
correctement chaque récit de rêve avec un comportement moteur extériorisé. Le pourcentage 
de réussite de ces juges avait été de 39.5%. Cette étude présente une limite principale qui est 
celle de n’avoir malheureusement  réussi à  recueillir que très peu de comportements 
scéniques. Or il est évidemment assez difficile de pouvoir juger et interpréter correctement le 
sens d’un simple petit mouvement ou secousse des mains ou des bras et de pouvoir l’associer 
correctement à un récit de rêve élaboré.  
Pour éviter ce biais, nous avons pris le parti de sélectionner des patients avec TCSP 
ayant présenté des comportements particulièrement élaborés et scéniques et retenu 
uniquement les récits de rêves agis, donc par définition isomorphiques. Sur cette base de rêves 
agis, nous avons noté principalement que les patients vivaient une menace particulière, sous la 
forme d’agression par des hommes ou des animaux chez 33% d’entre eux. Ceci avait été noté 
et non quantifié, mais semblait tellement fréquent dans la simple définition du TCSP dans 
l’ICSD-2R et 3 « A complaint of sleep-related injury is common with RBD, which usually 
manifests as an attempted enactment of distinctly altered, unpleasant, action-filled, and 
violent dreams in which the individual is being confronted, attacked, or chased by unfamiliar 
people or animals. ». Cette partie de notre étude conforte donc, à l’aide d’échelles et de 
quantification stricte, ce que le sens clinique avait déjà identifié. Cependant, il reste la 
question de savoir si ces rêves agressifs sont les seuls mis en acte, et si les patients avec TCSP 
ont plus de rêves agressifs que les contrôles. C’est important car l’on veut savoir si les 
parasomnies de SP sont non seulement une maladie motrice (perte de l’atonie en sommeil 
paradoxal) mais s’il existe en plus une maladie du rêve, un changement des contenus mentaux 
traités pendant le sommeil qui se transforment en véritables cauchemars avec l’apparition du 
TCSP et/ou de la maladie neurodégénérative sous jacente. Ce point est débattu mais s’est 
développé depuis notre étude. Initialement, Fantini et coll. ont demandé à 49 patients avec 
TCSP et 49 contrôles le contenu du dernier rêve dont ils se souvenaient : il y avait un 
pourcentage plus élevé de rêves à contenu agressif chez les patients avec TCSP par rapport 
aux sujets contrôles (66% contre 15%), plus d’animaux (19% contre 4%) et pas de contenu 
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sexuel (0% contre 9%). Les auteurs postulent alors l’existence d’un générateur neuronal 
commun qui pourrait expliquer à la fois cette agressivité contenue dans les rêves des TCSP et 
l’atonie musculaire présente en sommeil paradoxal chez ces mêmes sujets (Fantini et al., 
2005). Les mêmes résultats ont été trouvés par la suite dans les récits de rêves des sujets avec 
maladie de Parkinson (avec ou sans TCSP). En effet ceux-ci présentaient des récits de rêves 
fortement agressifs par rapport aux sujets contrôles et avec plus d’animaux. Les auteurs de 
cette étude ont associé cet aspect spécifique des rêves a un dysfonctionnement du lobe frontal 
chez ces sujets (Bugalho and Paiva, 2011). Ces rêves à contenu agressif et violent contrastent 
avec la personnalité placide et l’absence d’agressivité diurne chez ces sujets avec TCSP. Plus 
récemment cependant l’équipe de D’Agostino n’a pas retrouvé de différences significatives 
entre les 77 rêves de sujets avec TCSP idiopathiques et les 52 rêves de sujets contrôles 
recueillis à travers un carnet de rêve au réveil (D'Agostino et al., 2012). Enfin, Valli et 
collaborateurs ont comparé les rêves de sujets TCSP avec maladie de Parkinson (PD) aux 
rêves de sujets avec TCSP sans PD et n’ont pas trouvé de différences en ce qui concerne le 
contenu de ces rêves (menaces, actions, émotions, etc..). Ceci peut-être dû au fait que leur 
mode de recueil de rêve n’était plus rétrospectif comme dans les études précédentes mais 
consistait à réveiller les sujets endormis en sommeil paradoxal et leur demander de raconter 
leurs rêves (Valli et al., 2015). Les auteurs ont donc éliminé le biais de saillance et donc de 
majeure consolidation des rêves agressifs associés à des comportements violents et éveillants. 
De toute cette série d’études nous pouvons conclure que le contenu mental du dormeur 
avec TCSP n’est pas différent des contrôles, mais que les actes moteurs sont plus intenses et 
donc peut-être plus extériorisés. Le fait que ces actes moteurs soient plus intenses et 
extériorisés nous porte à un possible biais de rappel de rêve. En effet il semblerait que les 
sujets avec TCSP décrivent plus de rêves à contenu agressif probablement parce que ceux-ci 
sont associés à des comportements violents, intenses et pour la plupart éveillants, ce qui 
contribue à un majeur souvenir des rêves associés. En revanche les comportements non 
violents seraient moins susceptibles de provoquer des réveils chez le dormeur, et les rêves 
associés à des comportements non violents sont probablement moins vifs et donc plus 
difficiles à mémoriser (Oudiette et al., 2009a). Si l’on suit cette idée, il serait intéressant ici de 
comparer les rêves des somnambules en sommeil lent profond par rapport aux contrôles en 
réveillant systématiquement les sujets en ce stade de sommeil, afin de déterminer si là aussi 
les contenus menaçants que nous avons collectés sont un biais de rappel, ou correspondent à 
une telle violence de contenu qu’elle favorise l’extériorisation, ou si c’est finalement le 
contenu commun à tous les êtres humains, mais qui n’est mémorisé que parce qu’il est 
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extériorisé ou accompagné d’un réveil avec encodage. Ceci n’a pas été encore effectué car 
nous savons qu’habituellement il est difficile d’arriver à recueillir des récits du contenu 
mental du dormeur suite à un réveil en sommeil lent profond. C’est cependant une notion 
qu’il faudrait tester chez les somnambules.  
Venons-en à présent à l’étude du contenu mental associé aux comportements observés 
en sommeil lent profond donc au cours de parasomnies de sommeil lent profond tels que le 
somnambulisme et les terreurs nocturnes. L’idée que les somnambules puissent avoir une 
activité mentale comme les rêves lors de leur sommeil lent profond est un concept tout récent 
et encore largement critiqué : ce contenu mental en sommeil lent profond est considéré 
comme étant des hallucinations plutôt que des rêves, ou bien comme une création émergente 
au réveil. Cependant, nous avons observé lors d’une précédente étude effectuée sur 43 sujets 
avec somnambulisme et/ou terreur nocturne, que 71% de ces sujets avaient présenté au moins 
un rêve associé à un comportement moteur en sommeil lent profond lors de leur nuit au 
laboratoire sous vidéo polysomnographie, pour un total de 106 récits de rêves recueillis 
(Oudiette et al., 2009b). Finalement, dans notre thèse, nous avons observé que par rapport à 
un récit de contenu mental associé au TCSP, en sommeil lent profond nous avons des récits de 
rêves de même longueur (voire plus longs), de même complexité et contenant le même 
pourcentage de bizarreries. Ceci soutient encore plus l’idée que les somnambules extériorisent 
bien un contenu onirique lié au sommeil (et non une simple hallucination) quand ils 
présentent des comportements moteurs et des verbalisations. Ce qui nous amène à penser que 
notre modèle d’isomorphisme est correct, et nous conforte dans son utilisation pour tester la 
consolidation mnésique verbale pendant le sommeil que nous verrons par la suite.  
Ce qui a aussi longtemps surpris les chercheurs, c’est le contraste entre la placidité des 
patients avec TCSP dans la journée et leur forte agressivité en rêve pendant les TCSP. Nous 
avons confirmé cette observation (qui avait déjà été faite par Fantini et par d’Agostino) dans 
notre échantillon : les patients avec TCSP n’étaient pas plus agressifs en journée que les 
patients somnambules. Ces rêves préoccupés lors des TCSP ou de somnambulisme/terreur 
pourraient traduire une personnalité anxieuse du sujet. Or, même si on sait que les patients 
parkinsoniens sont cliniquement souvent anxieux, il n’y a pas eu à notre connaissance de 
comparaison du niveau d’anxiété entre les parkinsoniens avec et sans TCSP, ou chez les 
patients avec TCSP idiopathiques. Dans notre étude, les patients somnambules et avec TCSP 
partageaient des niveaux d’anxiété (et de dépression) peu élevés (dans les normes) et 
similaires. La notion que les somnambules sont plus anxieux que la population normale 
(Lopez et al., 2013) est probablement plus liée au fait de comparer des patients qui viennent 
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consulter (et donc de ce fait déjà plus anxieux vis-à-vis de leur trouble et de tout le contexte) à 
des sujets non malades qu’à la nature de la maladie (TCSP/ somnambulisme) elle-même.  
Enfin, grâce à cette étude, nous en avons profité pour avancer sur le système de 
menace virtuelle pendant le sommeil. En effet, le fait que nos sujets avec TCSP ne réagissent 
pas aux menaces vécues lors de leur rêves de la même façon que nos sujets avec 
somnambulisme (contre attaque chez les TCSP contre fuite chez les somnambules) nous 
rappelle la théorie de la réponse aux menaces de Cannon (« fight-or flight », combattre ou 
fuir). Selon cette théorie les humains et autres animaux sont fréquemment confrontés à un 
large éventail de dangers et sont obligés de prendre des décisions pour survivre. Dans ces 
rêves la menace mentale était vitale et provenait de prédateurs ou de catastrophes naturelles 
impliquant un danger de mort imminent. Les menaces vécues par ces sujets au cours de leurs 
rêves peuvent être l’exacerbation de systèmes qui forment l’homme à réagir de manière 
appropriée pendant la journée face à un large éventail de dangers. Cette théorie s’accorde avec 
celle de Revonsuo sur la simulation de menaces au cours des rêves (Revonsuo, 2000b). Cette 
nouvelle hypothèse évolutionniste suggère donc que la fonction biologique des rêves est la 
simulation d’évènements menaçants et de réponses d’évitement de ces évènements, entraînant 
favorablement les personnes à y faire face. Celles-ci ont alors une probabilité plus élevée de 
survie et de reproduction, et transmettent ce caractère éthologique. Par exemple, il a été 
montré récemment que de nombreuses jeunes parturientes et mères faisaient le cauchemar 
récurrent que leur bébé était en danger (avait disparu, chute du lit, étouffement, accident) et se 
réveillaient assises en train de le chercher ou d’agir pour sauver le bébé (Nielsen and 
Paquette, 2007) : cette simulation virtuelle des menaces principales qui pèsent sur un tout-
petit dont elles sont responsables peut les entraîner à mieux faire face aux mêmes situations si 
elles devaient arriver dans la réalité. Cet avantage évolutif se serait transmis. Au-delà de la 
physiologie des rêves, cette préférence pour des thèmes préoccupés peut colorer d’une 







III. SOMMEIL ET MEMOIRE 
 
A. Une preuve directe de l’existence du replay ? 
L’une des fonctions possibles du sommeil, la mieux soutenue par de nombreux 
travaux est que le sommeil facilite l’apprentissage et la consolidation mnésique, probablement 
grâce à la réactivation, pendant le sommeil, des apprentissages récents acquis à l’éveil. Chez 
l’animal cette hypothèse a été testée de nombreuses fois : chez le rat, les populations de 
neurones de lieu qui ont travaillé à apprendre un labyrinthe pendant l’éveil se réactivent avec 
une séquence spatio-temporelle proche de celle de l’éveil pendant le sommeil qui suit 
l’expérience (Wilson and McNaughton, 1994); chez le jeune oiseau qui apprend à chanter en 
écoutant le chant d’un tuteur adulte, on observe de profonds changements dans les aires 
neuronales prémotrices du chant pendant le sommeil qui suit, et son chant s’améliore le 
lendemain matin (Shank and Margoliash, 2009). Chez l’homme, les régions hippocampiques 
qui sont activées en imagerie fonctionnelle pendant l’apprentissage spatial se réactivent 
pendant le sommeil post-apprentissage ; plus elles se sont réactivées la nuit, meilleure est la 
performance le lendemain matin (Peigneux et al., 2004). Ces réactivations régionales 
pourraient correspondre à la réactivation précise, au niveau neuronal, de profils d’activité 
récente, structurés et ordonnés dans le temps. 
Nous avions déjà testé l’hypothèse du replay sur des sujets avec somnambulisme et 
TCSP en ce qui concerne un apprentissage moteur(Oudiette et al., 2011). Lors de cette étude 
les sujets ainsi que les contrôles étaient entraînés à une version modifiée de la tâche de 
réaction sérielle. Les résultats ont montré une réactivation comportementale d’une partie de la 
séquence chez une somnambule ce qui nous a apporté la première preuve directe de 
l’existence d’une réexécution comportementale d’un apprentissage moteur récemment acquis 
lors du sommeil humain.  
Lors de notre étude portant cette fois-ci sur un apprentissage verbal, nous avons bien 
observé une consolidation nocturne de l’apprentissage verbal chez nos sujets avec 
somnambulisme et TCSP, mais pas de réplication exacte du verbatim appris par cœur la 
veille. Par contre, notre observation d’une répétition verbale sémantique durant le sommeil 
paradoxal, bien que non parfaitement exacte (donc non littérale), d’une phrase appartenant à 
un texte appris la veille chez un sujet avec TCSP (étude 2) est en faveur de l’existence de 
l’hypothèse des réactivations pendant le sommeil. Peut-on donc avec ce seul résultat parler de 
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replay verbal ? Il faudrait plutôt parler d’activité créatrice du cerveau endormi que de 
réactivation parfaite du matériel appris. Le cerveau exercerait une intégration de certains 
éléments d’une histoire récemment apprise avec son contenu mental. Wamsley et coll. ont 
montré qu’après un apprentissage visuo-moteur (un simulateur de ski), les réactivations 
mentales de la tâche étaient de moins en moins proches de la tâche (et plus abstraites) au fur 
et à mesure que la durée du sommeil augmentait (Wamsley et al., 2010). Par conséquent, il est 
possible que nos patients aient répété verbalement notre tâche mais d’une manière si altérée 
par rapport à l’expérience d’éveil que nous étions incapables de la reconnaître. Par ailleurs, le 
fait que la répétition verbale réalisée en sommeil paradoxal ne soit que fragmentaire par 
rapport au texte de la veille ne signifie pas pour autant qu’elle ne constitue pas une 
réactivation de l’apprentissage. En effet, les réactivations observées chez l’animal sont 
également imparfaites, le profil des cellules activées à l’éveil n’étant pas rejoué aussi 
fidèlement et intégralement lors du sommeil (Davidson et al., 2009; Lee and Wilson, 2002). 
Mais comment expliquer qu’un seul sujet parmi les 18 sujets avec TCSP et les 19 
somnambules sélectionnés pour les études 2 et 3 a montré une répétition verbale du matériel 
appris sur deux nuits d’enregistrement ? Probablement, cela est en partie du aux limites de nos 
modèles (voir partie «Limites» ci-après). Nous savons en effet que les sujets avec TCSP ainsi 
que les somnambules ne présentent que très rarement des comportements anormaux moteurs 
et verbaux en sommeil paradoxal et en sommeil lent profond que très rarement et durant un 
faible espace de temps. Une précédente étude sur le sujet (Leclair-Visonneau et al., 2010) a 
montré que les patients avec TCSP manifestaient des comportements complexes durant 
seulement 9% du temps de sommeil paradoxal total (entre 0,1 à 20% du sommeil paradoxal 
total), tandis que les somnambules n’en manifestaient que durant environ 0,7% de leur 
sommeil lent profond total. Tout ceci nous amène à conclure que la probabilité d’observer des 
comportements complexes chez nos deux groupes de patients est très faible, augmentant la 
valeur et la validité de notre observation d’une répétition verbale du texte chez un seul sujet. 
Nous avons choisi de faire apprendre un texte décrivant une histoire, contenant des 
faits réels, émotionnellement marquants (un infanticide d’une part, et un cannibalisme 
amoureux d’autre part) et non une simple liste de paires de mots, comme c’est classiquement 
le cas dans de nombreuses études de consolidation mnésique nocturne (Deliens et al., 2013). 
C’est un choix délibéré, d’une part pour augmenter le nombre de mots appris, mais surtout 
pour donner du sens à ce qui est à apprendre, et un sens émouvant (négatif). On aurait pu 
cependant faire apprendre des listes de paires de mots émotionnellement très chargés. Avec 
un texte, nous pensions être plus proches de la façon habituelle d’apprendre (comme une 
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récitation apprise en classe). Avant notre étude, une pré-étude avait été réalisée dans le service 
en utilisant un texte théâtral (un extrait de Bérénice de Corneille, l’extrait finissant par « Que 
le jour recommence et que le jour finisse, sans que jamais Titus puisse voir Bérénice, sans 
que de tout le jour je puisse voir Titus »). Nous avions noté d’une part que le segment de texte 
était trop court, car de nombreux sujets somniloquies le maitrisaient déjà à 100% avant de 
dormir (donc il n’était pas possible d’observer une amélioration per-nuit, seulement une 
maintenance ou une dégradation). D’autre part, de nombreux volontaires ne jugeaient pas ce 
texte comme émotionnellement marquant ( !). D’où ce choix secondaire de textes issus de 
faits divers horribles pour tous les lecteurs.  
On aurait pu ici analyser plus sémantiquement que littéralement l’apprentissage : de 
nombreux patients connaissaient parfaitement le sens du texte le lendemain et pouvaient 
« raconter l’histoire » comme ils l’auraient fait dans la vraie vie à leurs proches, mais étaient 
bien moins performants pour en fournir la réplication mot à mot. Il eut fallu la découper en 
éléments saillants sémantiques et observer si le sens de ces éléments était acquis, même sans 
être littéral. Ceci pourrait être fait dans une future étude. Ainsi, l’intégration de cette histoire 
dans une nouvelle « histoire nocturne » chez un des patients avec TCSP pourrait procéder plus 
d’un traitement sémantique que littéral en SP de l’information acquise. 
 
B. Parasomnies et consolidation mnésique : pas d’inquiétude à avoir 
La consolidation mnésique verbale post sommeil semble être maintenue et les 
capacités mnésiques semblent même être améliorées tant bien chez les somnambules (en dépit 
de la mauvaise qualité de leur sommeil lent profond) que chez les sujets avec TCSP de  même 
que chez les patients déments avec TCSP. Ces résultats sont encourageants pour ces patients. 
En effet, les somnambules sont pour la plupart des jeunes scolarisés ou faisant leurs études, et 
représentent donc une population active chez qui le maintien des capacités mnésiques, 
d’apprentissage et cognitives en général est très important. A travers les résultats de notre 
troisième étude il semble donc que nous pouvons éliminer toute inquiétude en ce qui concerne 
d’éventuels troubles mnésiques verbaux dus aux troubles du sommeil chez ces sujets. Ainsi, la 
fragmentation répétée du sommeil lent profond chez le somnambule, qui altère la construction 
des ondes lentes (processus S), n’altère pas la progression spatio-temporelle de la trace 
mnésique pendant le sommeil. Ceci suggère que la trace mnésique se consolide avant ou après 
ces réveils, possiblement lors des fuseaux de stade N2. Cette persistance de la consolidation 
verbale post sommeil chez les somnambules corrobore celle que nous avions observée pour 
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du matériel procédural (Oudiette et al., 2011). Elle s’oppose à d’autres conséquences délétères 
du somnambulisme mieux connues depuis peu, telles que la fatigue matinale et la somnolence 
diurne excessive (Lopez et al., 2013). Elle s’oppose aussi à l’altération de la consolidation 
mnésique pendant le sommeil dans d’autres pathologies du sommeil telles que le syndrome 
d’apnées du sommeil (qui combine une fragmentation bien plus répétée de sommeil et une 
hypoxémie nocturne), l’insomnie et la narcolepsie (Cipolli et al., 2009; Djonlagic et al., 2012; 
Nissen et al., 2011).  
En ce qui concerne les sujets avec TCSP nous pouvons conclure que les lésions du 
tronc cérébral impliquées dans la perte d’atonie musculaire chez ces sujets (et les autres 
lésions concomitantes du système nerveux qui sont nombreuses), n’ont pas d’impact sur les 
systèmes de consolidation mnésique verbale pendant le sommeil. Comme nous l’avons 
discuté dans la partie introductive de cette thèse, ces sujets avec TCSP peuvent présenter des 
troubles cognitifs légers ou modérés, voire une démence associée à leur pathologie 
neurologique : ceci est fortement susceptible d’impacter leur mémorisation. Ainsi, même chez 
les patients avec TCSP idiopathique nous pouvons observer des troubles cognitifs touchant 
différents domaines. Plusieurs études ont été effectuées à ce sujet. En 2004, Ferini-Strambi et 
collaborateurs ont mis en évidence chez des sujets avec TCSP idiopathique, des troubles 
cognitifs touchant les capacités visuo-constructives et d’apprentissage visuo-spatial (Ferini-
Strambi et al., 2004). Dans une autre étude, les sujets avec TCSP idiopathique avaient de 
moins bonnes performances en apprentissage d’un matériel visuo-spatial et en mémoire 
épisodique verbale que les contrôles (Terzaghi et al., 2008). Une autre étude a permis de 
mettre en évidence des troubles cognitifs touchant l’attention, les fonctions exécutives et la 
mémoire verbale chez des sujets avec TCSP idiopathique (Massicotte-Marquez et al., 2008). 
Enfin, Fantini et collaborateurs ont effectué une étude sur 24 sujets avec TCSP idiopathique 
comparés à 12 sujets contrôles auxquels ils ont administré une batterie de tests 
neuropsychologiques à temps 0 et après environ 2 ans. A travers cette étude, les auteurs ont 
observé des déficits chez les sujets avec TCSP idiopathique touchant les capacités visuo-
constructives, visuo-spatiales et les capacités de mémoire verbale à long terme. De plus, les 
auteurs ont observé une aggravation de ces troubles cognitifs avec le temps, principalement en 
ce qui concerne les capacités visuo-constructives (Fantini et al., 2011). Il ressort donc de la 
littérature que les domaines les plus souvent affaiblis sont assez vastes, parfois variables d’un 
échantillon à l’autre et concernent l’attention, les fonctions exécutives, la mémoire épisodique 
verbale et l’apprentissage d’un matériel non-verbal (Fantini et al., 2011; Gagnon et al., 2009).  
Cependant la plupart de ces études concordent avec le fait que les troubles cognitifs plus 
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affaiblis chez ces sujets avec TCSP idiopathique concernent le fonctionnement visuo-
perceptif et donc les fonctions visuo-spatiales.  
A partir de ces observations, nous nous sommes donc demandé si nos sujets avec 
TCSP idiopathique et encore plus ceux avec démence associée présentaient une perte des 
capacités de consolidation mnésique post sommeil. Comme nous l’avons vu dans notre 
deuxième étude ceci n’est pas le cas : nos sujets avec TCSP maintiennent intactes leurs 
capacités de consolidation mnésique verbale post sommeil. Ces résultats suggèrent entre autre 
que les processus impliqués dans les troubles mnésiques observés chez ces patients diffèrent 
de ceux impliqués chez les sujets avec maladie d’Alzheimer (une tauopathie). En effet, les 
sujets atteints d’Alzheimer présentent eux, à différence des TCSP (qui ont quasi tous une 
synucléinopathie), des troubles de consolidation mnésique nocturne après un apprentissage 
verbal réalisé dans la soirée, effectué à travers une épreuve de mémoire épisodique : l’histoire 
de la Batterie d’efficience mnésique de Signoret (Rauchs et al., 2008).  
Ceci pourrait en partie être dû au fait que la consolidation mnésique post sommeil se 
produit à travers un dialogue hippocampo-néocortical et que l’hippocampe est la région la 
plus touchée chez les patients avec Alzheimer (Braak and Braak, 1996). Tous ces éléments 
contribuent à perturber le processus de consolidation en mémoire à long terme chez ces 
patients avec maladie d’Alzeimer (Rauchs et al., 2010).  
 
C. Rôles du sommeil paradoxal et du sommeil lent profond sur les 
différents types de mémoire 
Les résultats que nous avons obtenu au cours de cette thèse en ce qui concerne le rôle 
des différents stades de sommeil sur le processus de consolidation mnésique post sommeil 
sont assez surprenants car ils sont contraires à ce que l’on attendait.  
 En effet, malgré certains écarts entre les résultats, les données de la littérature 
suggèrent que les différents stades du sommeil contribuent chacun à un type de mémoire. 
Ainsi, la mémoire déclarative et spatiale serait mieux consolidée en sommeil lent profond 
(Gais and Born, 2004; Peigneux et al., 2004; Plihal and Born, 1997), tandis que les 
apprentissages procéduraux ainsi que la mémoire émotionnelle bénéficieraient eux du 
sommeil paradoxal (Smith, 1995; Smith, 2001; Wagner et al., 2001). Les partisans de ce 
modèle auraient donc prédit une répétition verbale des textes appris la veille lors du sommeil 
lent profond. Or, le seul cas de répétition verbale durant le sommeil que nous avons observé a 
 207 
eu lieu lors du sommeil paradoxal. De plus, lors d’une précédente étude nous avons observé 
une réexécution de la séquence motrice apprise la veille en sommeil lent profond et non en 
sommeil paradoxal, comme on l’aurait attendu d’un apprentissage procédural (Oudiette et al., 
2011). L’association sommeil lent profond/mémoire déclarative versus sommeil 
paradoxal/mémoire procédurale n’a donc pas l’air si évidente. En effet, ce modèle, du 
« double traitement » (Peigneux et al., 2001), bien que renforcé par des études de privation 
sélective de sommeil a cependant été critiqué à l’issue de plusieurs autres études, surtout en ce 
qui concerne l’association entre sommeil lent profond et mémoire déclarative. Tout d'abord, la 
critique vient d’études antérieures qui n’ont trouvé soit aucune différence entre sommeil 
paradoxal et sommeil lent (Cipolli and Salzarulo, 1975; Ekstrand, 1977), soit un effet positif 
du sommeil paradoxal sur des tâches de mémoire déclarative (Empson and Clarke, 1970; 
Tilley and Empson, 1978). De plus, certains résultats n’ont pas réussi à soutenir l’association 
entre le sommeil paradoxal et la mémoire procédurale : il a été constaté que les tâches 
motrices étaient effectivement améliorées par le stade N2 et non par le sommeil paradoxal 
(Hennevin et al., 1995; Walker et al., 2003; Walker et al., 2002). La simple association 
sommeil lent/mémoire déclarative en opposition à sommeil paradoxal/mémoire procédurale 
n’est donc pas en mesure de concilier les incohérences des résultats présents dans la littérature 
car ce modèle tend à soutenir un rôle opposé pour chaque stade et ne tient pas en compte 
l’éventuelle coopération entre les deux dans les processus de consolidation mnésique.  
Un modèle qui s’adapte mieux à nos résultats est celui dit « séquentiel » (Ambrosini 
and Giuditta, 2001; Giuditta et al., 1995) : il propose que la succession ordonnée et 
séquentielle des sommeils lent et paradoxal joue un rôle primordial dans les phénomènes de 
consolidation mnésique. Des études allant dans le sens de ce modèle ont montré que le 
sommeil paradoxal influençait la consolidation de la mémoire déclarative (Chernik, 1972; 
Rauchs et al., 2004) ou que les deux types de sommeil jouaient un rôle complémentaire (Ficca 
et al., 2000).  
Récemment, certains auteurs ont proposé un autre modèle biphasique qui suggère que 
la consolidation mnésique dépend d’une augmentation du rapport signal/bruit durant le 
sommeil : les fuseaux du sommeil renforceraient le signal durant le stade N2 et les ondes 
lentes diminueraient le bruit durant le stade N3 à travers une dépression des synapses (Genzel 
et al., 2014). Ce modèle pourrait expliquer le maintien des capacités de consolidation 
mnésique chez les somnambules : en effet nos sujets somnambules bénéficieraient pour leurs 
capacités de consolidation mnésique, non pas de leur sommeil lent profond mais plutôt de la 
présence d’un stade N2 inaltéré. Il semblerait donc que le processus de consolidation 
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mnésique durant le sommeil lent ne nécessiterait pas d’un sommeil lent profond durable et 
persistant. La présence de stade N2 pourrait donc suffire à ces sujets pour maintenir leurs 
capacités de consolidation mnésique post sommeil. La fragmentation du sommeil lent profond 
présente chez ces sujets avec somnambulisme aurait donc un effet négatif sur leurs capacités 
de vigilance diurne mais non sur leurs capacités mnésiques. Le sommeil lent profond jouerait 
donc probablement un rôle différent sur les capacités cognitives que celui de favoriser la 
consolidation verbale nocturne, rôle que l’on ne peut encore à ce jour définir.  
Enfin, un intérêt grandissant porte sur le rôle des fuseaux du sommeil (bouffées 
d’ondes comprises entre 11 et 15 Hz, d’une durée maximale de 1 seconde) dans la 
consolidation mnésique. Nous savons que selon la théorie de la consolidation mnésique 
portant sur le dialogue hippocampo-cortical, le stockage des informations est initialement 
assuré par l’hippocampe puis celles-ci sont progressivement transférées vers le néocortex au 
cours des épisodes de sommeil grâce à un dialogue, une communication bi-directionnelle 
entre ces deux structures (Buzsaki, 1998; McClelland et al., 1995). Les oscillations lentes 
typiques des ondes lentes (<1 Hz) permettent la synchronisation entre l'activité néocorticale et 
les oscillations hippocampiques (« sharp wave-ripple complexes »), qui sont cruciales pour la 
consolidation de la mémoire (Diekelmann and Born, 2010). Les fuseaux du sommeil 
augmentent durant les oscillations lentes (Molle et al., 2002) et sont temporellement alignés 
avec les oscillations hippocampiques (Siapas and Wilson, 1998; Sirota et al., 2003), ce qui 
suggère qu’ils sont impliqués dans la plasticité du processus de consolidation hippocampo-
néocortical (Tamminen et al., 2010). Les fuseaux du sommeil seraient donc associés à la 
consolidation mnésique (Clemens et al., 2005; Schabus et al., 2004; Schmidt et al., 2006). En 
effet certains auteurs ont observé une augmentation du nombre de fuseaux de sommeil suite à 
un apprentissage de paires de mots effectué avant l’endormissement, ainsi qu’une corrélation 
entre le nombre de fuseaux de sommeil et les performances mnésiques de rappel au matin 







IV. SOMMEIL ET LANGAGE 
 
A. Langage du sommeil= langage de la veille ?  
Le travail que nous avons effectué lors de notre quatrième étude représente la première 
exploration détaillée et articulée du langage nocturne qui prend en compte l’articulation, la 
prosodie, la syntaxe et la sémantique du langage pendant le sommeil.  
 
1. Similitudes avec le langage de veille 
Au cours de cette étude préliminaire, nous avons pu observer que ce langage nocturne 
semble maintenir les mêmes caractéristiques que le langage éveillé. Il s’apparente au langage 
éveillé, et ceci premièrement du point de vue des aspects acoustico-phonétiques et 
prosodiques. Entre autre, tout comme à l’éveil, on observe lors du langage nocturne une 
programmation de l’articulation, ce qui nous amène à affirmer qu’il y a inscription, au niveau 
cognitif, des traits distinctifs qui permettent l’intelligibilité et la compréhension des 
phonèmes. Le langage nocturne s’apparente à celui éveillé aussi en ce qui concerne le respect 
des règles de communication (tours de parole maintenus et respectés, durée des silences 
appropriée). Les discours produits par les patients durant leur sommeil semblent donc 
respecter certaines règles présentes dans les interactions quotidiennes à l’état d’éveil. En effet, 
nous n’observons pas de rupture dans les énoncés prononcés, ce qui est cohérent avec l’idée 
selon laquelle les ruptures affectant la continuité syntaxique ne doivent pas, dans l’échange 
oral, être un phénomène trop fréquent sous peine de stigmatisation sociale (association avec 
une pathologie du langage comme l’aphasie ou le bégaiement) ou simplement d’agacement ou 
encore d’épuisement du partenaire. De manière intéressante, les paroles prononcées par les 
sujets endormis étaient également associées à une communication non verbale appropriée 
avec des gestes verbaux accompagnant le discours de façon typique dans la culture française, 
et des manifestations corporelles telles qu’un sourire, un haussement d’épaules ou des 
mimiques faciales. Ce point devra cependant être étudié plus en détail ultérieurement, car il 
existe une classification complexe des gestes d’accompagnement du langage : certains ont un 
effet d’accentuation du discours (battements d’emphase, liés au profil rythmique de la 
phrase), d’autres (gestes déictiques) désignent, de l’index ou de l’ensemble de la main, un 
référent, d’autres ont un sens iconique indiquant des choses concrètes, d’autres ont un sens 
métaphorique, désignant des concepts abstraits (Cleary et al., 2011). Ces différents résultats 
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suggèrent une activation organisée des aires cérébrales impliquées dans le langage (aire de 
Broca, aire de Wernicke, faisceau arqué…), mais aussi de celles impliquées dans les gestes 
verbaux, c'est-à-dire comportementales lors des épisodes de TCSP et de somnambulisme. Les 
productions des patients somniloques seraient donc à considérer comme des actes de langage, 
bien que les productions en question aient été sélectionnées en fonction de leur 
compréhension et articulation. Nous détaillerons cette limite dans le paragraphe « Limites » 
ci-après.   
 
2. Différences avec le langage de veille 
Cependant ce langage nocturne présente aussi des différences avec le langage éveillé. 
En effet, nous avons fréquemment observé chez nos sujets des énoncés mais surtout des mots 
qui étaient dupliqués à l’intérieur de la même phrase, comme si nos sujets voulaient accentuer 
leurs dires. Par exemple, cette phrase de ce jeune somnambule : « S’il vous plaît monsieur ! 
J’vous en supplie ! S’il vous plaît monsieur ! Tout ce que vous voulez ! S’il vous plaît 
monsieur madame ! ». Nous ne retrouvons pas souvent ce mode de communication dans le 
langage éveillé. De plus, sur la totalité des enregistrements un peu moins de la moitié consiste 
en des marmonnements et chuchotements et non en des paroles compréhensibles. Ceci peut 
nous faire penser que le système de production du langage nocturne ne fonctionne pas 
toujours bien mais commet souvent des « erreurs » qui sont de l’ordre de la dysarthrie. Enfin, 
ce langage nocturne semble avoir des caractéristiques différentes selon le stade de sommeil 
durant lequel il est produit. En effet durant le sommeil paradoxal il semble y avoir une 
production réduite de paroles compréhensibles en faveur de vocalisations comme des 
marmonnements et chuchotements. En revanche, lors des éveils partiels en sommeil lent 
profond les productions sont souvent répétées et présentent majoritairement une tonalité 
négative et interrogative. Cependant, ce ne sont peut-être pas les stades de sommeil lors 
desquels sont produites ces vocalisations qui en influencent le contenu, mais plutôt le contenu 
mental différent et donc les rêves, présents lors de ces stades et la pathologie correspondante 
(somnambules contre TCSP). Ainsi, nous avons recueilli chez ces deux types de patients des 
contenus de rêve particulièrement menaçants, qui donnent probablement aux verbatim une 




B. Violence verbale 
Bien que nous observions des différences dans les productions langagières de nos 
sujets somniloques selon le stade de sommeil durant lequel elles sont produites, la présence de 
langage ordurier est en revanche un point commun de ces productions langagières tout au 
long des différents stades de sommeil. Bien que nous ignorions si celles-ci sont plus 
importantes durant le sommeil que pendant la veille (il faudrait recueillir toutes les paroles 
diurnes des mêmes sujets et comparer la fréquence de langage ordurier nuit et jour), elles nous 
semblent élevées et surprennent souvent le dormeur lorsque nous lui faisons réécouter ses 
paroles nocturnes.  
Mais d’où vient toute cette désinhibition langagière observée la nuit ? Ceci pourrait 
s’expliquer premièrement par l’absence d’inhibition frontale observée lors du sommeil, due à 
une hypo activation du lobe frontal. Deuxièmement, ce type de langage pourrait être en lien 
avec le contenu mental de ces sujets qui est pour la plupart désagréable, violent et agressif 
(Fantini et al., 2005).   
 Cependant, comme nous avons pu le voir, les deux groupes de sujets présentent des 
différences qualitatives par rapport aux productions de langage ordurier : les somnambules 
prononcent plus de jurons alors que les patients avec TCSP prononcent plus d’insultes 
(dirigées vers quelqu’un). Ces différences peuvent en partie s’expliquer par les fonctions du 
rêve et les contenus mentaux associés à ces deux types de sommeil: ainsi, nous avons montré 
que le sommeil lent profond semble spécialisé dans la génération de catastrophes personnelles 
et naturelles donc de situations d’extrême urgence voire de survie (Uguccioni et al., 2013). La 
majorité des somnambules devraient donc logiquement être plus enclins à s’enfuir et à sauver 
sa propre vie et celle de ses proches qu’à insulter les interlocuteurs potentiels de ses rêves. 
Pourtant, des épisodes de violence verbale (certes moins fulgurants) se rencontrent également 
chez ces sujets. Ceci peut s’expliquer par le fait qu’une peur extrême peut parfois entraîner de 
l’agressivité et la formulation d’insultes, certes plus réflexes et agissant comme une sorte 
d’exutoire que véritablement adressées dans le but de blesser. De la même façon le sommeil 
paradoxal serait spécialisé dans la simulation d’interactions sociales à caractère agressif 
(McNamara et al., 2005) et l’activité cérébrale qui l’accompagne serait caractérisée par une 
sur-activation de certaines zones cérébrales telles que le système limbique et para limbique, 
lequel est fortement impliqué dans la gestion des émotions et des comportements, ainsi que 
par une diminution de l’activité de certaines zones de contrôle des pensées telles que le cortex 
préfrontal. Or, ce dernier joue un rôle non négligeable dans la perception et le contrôle des 
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émotions (Batrinos, 2012). L’activité cérébrale observable en sommeil paradoxal, couplée à 
une activité onirique spécialisée dans la simulation d’interactions sociales à caractère agressif, 
font que des facteurs physiologiques et contextuels semblent réunis pour observer des 
comportements et actes langagiers violents chez les TCSP.  
Que ce soit chez les somnambules ou chez les sujets avec TCSP la violence verbale 
observée durant le sommeil semble conserver toute sa complexité et s’apparente donc 
parfaitement avec la violence verbale générée à l’état de veille. 
Il est important cependant de mettre en avant que toute cette violence verbale reste 
potentielle, car seuls les destinataires des énoncés identifiés selon nos critères et notre 
sensibilité comme étant potentiellement violents, peuvent décider de les recevoir et de les 
considérer comme étant ou non de la violence verbale. Ces destinataires sont cependant 
« fictifs » car vivants uniquement dans les rêves des sujets somniloques. Nous ne pouvons 
donc avoir aucun feed-back sur la manière dont ces énoncés ont été perçus.  
 
C. Mini synthèse 
Pour terminer nous nous proposons de faire un tableau de synthèse qui réunisse les 
principaux résultats de notre thèse en ce qui concerne l’activité cognitive ainsi que le contenu 























TCSP, Sommeil paradoxal 
 
Contenu mental 
Type de rêves 70% de menaces : 
catastrophes naturelles et 
malchances 
 
Rêves qui ont lieu dans la 
même pièce ou dort le sujet 
rêveur 
 
Rêves plus bizarres qu’en 
sommeil paradoxal (éléments 
discontinus) 
60% de menaces : agressions 
 
Rêves moins bizarres qu’en 
sommeil lent mais plus 
complexes 
 
Longueur des rêves et du 
récit 
 
En moyenne 40 mots 
 
Pas de différence avec 
sommeil paradoxal 
 
En moyenne 25 mots 
 
Réaction du rêveur et 
mouvements correspondants 
 
Dans leurs rêves ils 
s’échappent (100%) 
 
Mouvements de fuite (sortie 
de lit) associé 
 
Dans leurs rêves ils contre 
attaquent (75%) 
 
Mouvements de bagarre 
(coups de pieds et de poings) 
 
Activité cognitive : Mémoire 
Performances mnésiques  ↑ Performances suite à 
consolidation nocturne 
 
↓ Performances suite à 
consolidation diurne 
↑ Performances suite à 
consolidation nocturne 
 
↓ Performances suite à 
consolidation diurne 
 













Oui, replay sémantique chez 
un sujet 
 
Activité cognitive : Langage 
Caractéristiques Langage souvent répété, avec 
une tonalité négative (« non » 
très fréquent) et fréquemment 
ordurier  
 
Langage composé surtout de 
vocalisations comme des 
















Peu de langage soutenu et de 
mots complexes 
 
Utilisation de prénoms  
féminins plus fréquents que 
masculins 
Peu de langage soutenu et de 
mots complexes 
 
Utilisation de prénoms 











Plus de chuchotements qu’en 
sommeil paradoxal 
 
Mais en général, moins de 
vocalisations qu’en sommeil 
paradoxal 
 
Plus de rires, de 
marmonnements et de 
mouvements de lèvres sans 




80% des vocalisations sont 
associées à des mouvements 
des membres supérieurs 
 
60% des vocalisations sont 
associées à des mouvements 
des membres supérieurs 
 
Langage sommeil = langage 
de veille ? 
 
Oui pour les aspects 
acoustico-phonétiques, 
d’intonation et de respect des 
tours de parole et des règles 
de communication 
 
Non pour langage ordurier, 
répétitions de mots et 
vocalisations (plus fréquents 
en sommeil) 
 
Oui pour les aspects 
acoustico-phonétiques, 
d’intonation et de respect des 
tours de parole et des règles 
de communication 
 
Non pour langage ordurier et 
vocalisations très fréquentes 
(langage nocturne plus 
dysarthrique ?) 
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V. LIMITES  
 
Les études que nous avons menées tout au long de cette thèse présentent bien évidemment des 
limitations qui doivent être prises en compte pour l’interprétation des résultats.  
 
A. Le problème de l’enregistrement audiographique 
Les enregistrements que nous avons effectués ont été recueillis à travers un système de 
micros insuffisamment adapté à nos protocoles de recherche. En effet, ces micros peuvent très 
bien relever les sons et les voix dans la chambre (microphones multidirectionnels « stage line 
ECM-285 ») et ont été placés de façon à capter au mieux toutes les vocalisations nocturnes 
(pendus au centre du plafond, au-dessus des lits des patients). Cependant ils ne se sont pas 
avérés assez performants pour pouvoir capter des bandes sons à des fréquences et des 
intensités plus basses. Pourtant tous les chuchotements et marmonnements que nous avons 
recueillis sont caractérisés par une faible intensité des sons. De plus avec ces microphones 
nous ne sommes pas à l’abri des bruits de fond qui sont donc enregistrés et confondent nos 
enregistrements, ni même de la saturation qui peut avoir lieu lorsque les sons sont trop forts 
(comme les cris par exemple) ou encore des échos.  
Cette limite fait que nous avons malheureusement perdu du matériel, car l’équipe 
d’orthophonistes n’a pu travailler que sur du matériel audible et compréhensible. N’ayant que 
peu de matériel utilisable pour leurs analyses, ils n’ont  pas pu s’appuyer sur les paramètres 
acoustiques des productions verbales et ont du effectuer des analyses perceptives et non 
instrumentales (utilisation des données acoustiques représentées sur le spectrogramme) et 
donc de ce fait, moins objectives. De plus nous avons peut-être surestimé le nombre de 
marmonnements et de chuchotements ; avec des microphones de meilleure qualité nous 
aurions peut-être pu détecter des phrases ou mots compréhensibles et non simplement des 
vocalisations.  
Le fait de sélectionner uniquement les verbatim produits de façon intelligible et 
audible, crée bien évidemment un biais de sélection. En effet les vocalisations qui ont été 
analysées par l’équipe d’orthophonistes en ce qui concerne les analyses acoustico-phonétiques 
et prosodiques, ne concernent que du matériel et des productions langagières qui par 
définition ne présenteront pas de troubles comme de la dysarthrie, des voix nasonnés, etc. 
mais serons plus facilement assimilables à un langage « normal » à l’éveil. C’est pourquoi 
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nous manquons de certitude lorsque nous suggérons que le langage éveillé est similaire à celui 
du sommeil. De plus, nos patients dorment avec une sonde nasale, destinée à mesurer la 
pression nasale. Celle-ci a pu affecter la production verbale de nos sujets.  
Enfin, le problème de l’audio et donc de la sélection forcée du matériel parmi tout le 
matériel fourni amène à une limite qui est celle de la taille des échantillons utilisés pour les 
analyses des orthophonistes. Par exemple, en ce qui concerne l’analyse des caractéristiques 
acoustico-phonétiques du langage nocturne, il aurait été idéal d’accroître l’échantillon afin 
d’accroitre les chances d’obtenir des données à l’échelle des références utilisées qui 
comprenaient environ 100.000 phonèmes (Wioland, 1985) pour seulement 2186 phonèmes à 
disposition dans nos analyses. La généralisation de nos observations n’est donc pas 
envisageable car les statistiques relatives aux paramètres de nos échantillons ne correspondent 
pas nécessairement à celles de la population de référence représentée par les somnambules et 
les sujets avec TCSP somniloques. 
 
B. Influence des apprentissages sur la violence verbale 
Le protocole expérimental réalisé pour les études 2 et 3 de notre thèse incluait une 
tâche d’apprentissage et de restitution de deux textes. Les textes en question ont été choisis 
afin de susciter des émotions négatives chez les sujets dans l’objectif de stimuler une 
éventuelle réactivation nocturne des apprentissages. Ces textes étaient donc constitués 
d’histoires de meurtre et de cannibalisme. Les observations de violence verbale que nous 
avons observées doivent donc être considérées avec prudence car nous ne pouvons définir 
avec précision les influences de la lecture de textes aussi riches émotionnellement avant le 
coucher. Toutefois, la violence verbale et physique fréquemment associée aux rêves de ces 
sujets et observée par leurs conjoints à domicile, semble rester un motif important de 
consultation auprès de notre service.    
 
C. Les parasomnies : une fenêtre d’accès au contenu mental essentielle mais 
limitée 
Comme nous l’avons énoncé précédemment, les modèles du TCSP et du 
somnambulisme sont limités par la faible quantité de comportements extériorisés. En effet, 
chez ces deux typologies de sujets nous n’avons accès qu’à une petite partie du scénario 
onirique en cours. Notre accès est représenté par le pourcentage de comportements nocturnes 
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associés aux rêves sur une nuit de sommeil (estimé à 0,7% chez les somnambules et 9% chez 
les TCSP) (Leclair-Visonneau et al., 2010). Outre à être limitée, cette fenêtre d’accès au 
contenu mental des sujets n’est pas toujours audible en ce qui concerne les vocalisations 
nocturnes. Cette limite explique en partie pourquoi il est si difficile d’obtenir une réactivation 
verbale chez nos sujets, et justifie le fait qu’une seule observation nous suffit pour parler de 
preuve de l’existence du replay.  
 
 D. Eventuel effet d’un traitement 
Les sujets sélectionnés pour participer à nos études ne sont pas simplement des sujets 
participant à un protocole de recherche mais représentent des patients soignés auprès de notre 
service des pathologies du sommeil. Nombre d’entre eux assument des traitements relatifs à 
leurs troubles du sommeil, bien qu’il soit normalement recommandé d’arrêter les traitements 
ayant une influence sur le sommeil avant de passer la ou les nuits d’enregistrements vidéo-
polysomnographiques.  
Le clonazepam (Rivotril ®) en particulier a fait l’objet de notre attention car c’est  une 
benzodiazépine et nous savons qu’il a comme effet de créer de nombreux pseudo-fuseaux, ou 
fuseaux de rythme très rapide et de grande amplitude. Nous nous sommes donc demandé si 
nos sujets étaient sous clonazepam lors de leurs nuits d’enregistrement car ceci aurait pu créer 
un biais pour ce qui est de leurs capacités de consolidation mnésique. En effet, comme nous 
l’avons vu précédemment, des études ont montré une corrélation positive entre le nombre de 
fuseaux de sommeil et la capacité de consolidation mnésique pendant le sommeil : plus il y a 
de fuseaux, meilleures seront les performances mnésiques de rappel au matin. Plus 
récemment, deux différentes équipes ont ainsi observé une augmentation de la consolidation 
mnésique post sommeil chez des schizophrènes (qui ont moins de fuseaux que des sujets 
normaux) exposés à l’eszopiclone (un racémique de la zopiclone, ou Imovane ®, une 
molécule apparentée aux benzodiazépines) contre placebo, suggérant que les pseudo-fuseaux 
induits par ce produit consolident aussi la mémoire (Tek et al., 2014; Wamsley et al., 2013). 
Ces résultats récents soutiennent l’idée iconoclaste qu’une benzodiazépine puisse non pas 
altérer mais au contraire améliorer la consolidation mnésique pendant le sommeil.  
Seuls 3 des 19 sujets avec TCSP et aucun des sujets avec somnambulisme étaient 
traités avec clonazepam au moment de la participation au protocole de recherche concernant 
l’étude 2 et 3. Un de ces 3 sujets est celui qui a le pourcentage de consolidation plus élevé du 
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groupe des TCSP (+101,79%) et un autre est celui qui a redit une phrase du texte appris la 
veille. Dans l’analyse des résultats il faut donc tenir en considération que ces deux sujets 












































Les travaux que nous avons présentés au cours de cette thèse ouvrent la porte à des 
études ultérieures. Notre étude sur le langage surtout, représente une étude innovatrice dans le 
domaine de la somniloquie et nos résultats nous amènent à nous poser plusieurs questions sur 
la manière de continuer dans cette voie et sur quels aspects améliorer afin d’apporter de 
nouveaux résultats innovateurs.  
Premièrement, au vu des limites exposées ci-avant, il nous apparaît nécessaire 
d’améliorer le matériel audiographique en utilisant notamment des microphones plus 
puissants et unidirectionnels afin de limiter l’interférence avec les bruits de fond et les 
phénomènes d’écho. Avec un meilleur matériel audiographique nous pourrons ainsi recueillir 
plus de verbatim nocturne et de ce fait procéder à des analyses plus détaillées surtout en ce qui 
concerne les analyses des orthophonistes. En effet, cela permettrait aux orthophonistes 
d’instaurer une approche instrumentale se fondant sur des données acoustiques objectives. 
L’approche perceptive pourrait être utilisée en parallèle et nous pourrions alors mettre en 
place une comparaison entre ces deux approches afin de voir si les résultats se regroupent et si 
de ce fait des conclusions avérées sont permises.  
Toujours en ce qui concerne l’étude du langage, nous pensons qu’il serait utile de 
réaliser à nouveau l’étude de la violence verbale chez les somniloques mais sans 
apprentissage préalable de textes avec valence négative pour analyser l’influence de ceux-ci et 
voir s’il y a toujours autant de violence verbale dans leurs verbatim nocturnes.  
De plus, il faudrait faire une étude non seulement phonologique et sémantique du 
langage nocturne, mais aussi neurophysiologique et respiratoire pour inférer éventuellement 
des générateurs. Pour ce faire il serait intéressant de relever l’éventuelle présence d’une ample 
inspiration précédant la parole nocturne qui témoignerait de l’existence d’une préparation 
inspiratoire préverbale d’origine corticale, et donc d’une connectivité entre le contrôle de la 
respiration et l’élaboration articulatoire des mots conservée pendant le sommeil. Il serait 
intéressant aussi de localiser les potentiels EEG corticaux pré-moteurs inspiratoires avant la 
vocalisation. Ces données nous fourniraient des indications sur l’existence d’une préparation 
corticale pré-motrice à la parole endormie.   
Par ailleurs, nous pensons que pour améliorer l’étude de la somniloquie, nous 
pourrions envisager une étude de l’activité EEG du langage endormi (principalement au 
niveau du lobe temporal), pour pouvoir le comparer à l’activité EEG que nous retrouvons lors 
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de la parole à l’éveil. Pour ce faire il serait nécessaire de faire parler les patients avec les 
infirmiers en engageant une conversation qui favoriserait les questions ouvertes dans le but de 
recueillir un maximum d’énoncés en discours et donc un maximum de matière à étudier. 
Autrement nous pourrions aussi penser de faire répéter aux sujets les paroles et/ou phrases 
énoncées pendant leur sommeil de façon à avoir un matériel linguistique semblable à 
comparer entre l’éveil et le sommeil. Quelques études ont été effectuées en ce qui concerne 
l’analyse de l’activité EEG durant le langage éveillé. Celles-ci se sont concentrées sur le 
langage en compréhension et non en production afin d’éviter les artefacts que l’activité EMG, 
due aux processus d’articulation en cours pendant la production du langage, pourrait produire 
sur le signal EEG (De Vos et al., 2010). Ces études suggèrent l’implication, lors de tâches de 
type sémantico-lexicales de deux bandes de fréquences : thêta (4-7 Hz) et alpha (8-12Hz). 
Plus spécifiquement ils suggèrent que les oscillations en bande thêta reflètent des processus de 
récupération lexico-sémantique (pour une revue sur le sujet voir (Klimesch, 1999).  
Enfin, nous pensons que l’étude du langage nocturne serait encore plus riche si 
effectuée chez les enfants en bas âge qui apprennent à parler. En effet, nous savons 
qu’environ 85,2% des enfants de 2 à 6 ans parlent en dormant (Tinuper et al., 2007), donc si 
nous pouvions les enregistrer nous aurions un matériel verbal beaucoup plus riche à analyser. 
De plus, il serait intéressant de voir si une des raisons pour laquelle la majorité des enfants 
parlent en dormant est le fait que la somniloquie et l’éventuelle répétition de phrases 
apprises/entendues la veille serait un facteur favorisant pour l’apprentissage de la langue chez 
ces enfants. Il ne faudrait donc pas considérer la somniloquie comme un éventuel trouble du 
sommeil mais plutôt comme un élément essentiel dans l’apprentissage de la langue.  
Parallèlement à tout cela, nous avions initialement comme idée celle d’analyser la 
gestuelle associée au langage nocturne. Cependant nous avons simplement recueilli 
l’éventuelle présence de celle-ci mais aucune analyse détaillée n’a été lancée sur le sujet. Il 
serait peut-être intéressant d’en prévoir une, tout en spécifiant l’origine culturelle des sujets 
somniloques. En effet, il pourrait être intéressant de voir si les différences dans la gestuelle 
accompagnant le langage, que nous retrouvons dans différentes cultures, sont maintenues 
pendant le langage nocturne. Il faudrait donc pouvoir comparer des somniloques français à 
des somniloques italiens par exemple.  
En ce qui concerne notre étude sur les rêves, celle-ci nous a donc permis de 
caractériser les contenus mentaux de nos sujets somnambules et avec TCSP. Une étude qui 
pourrait être intéressante, tout en demeurant dans le domaine des rêves mais en intégrant aussi 
la somniloquie, serait de s’intéresser aux rêveurs lucides (Dodet et al., 2015) Les rêveurs 
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lucides sont des personnes qui réussissent à diriger leurs rêves et à les modifier en signalant 
cela en temps réel à l’investigateur : l’idée serait de les enregistrer pendant leur sommeil et de 
leur demander au préalable d’effectuer une action au cours de leur rêve telle que l’émission 
d’un cri ou de paroles plus spécifiques. Tout ceci dans le but d’utiliser le modèle du rêve 
lucide afin de contrôler le contenu mental des rêves en temps réel, d’induire des actions 
verbales en rêves (qui, si elles étaient faites en éveil, induiraient des variations observables 
des marqueurs végétatifs), et d’objectiver si ces actions mentales influencent l’activité 
respiratoire. En effet, si le contenu mental (issu du cortex) contrôle la variabilité respiratoire 
en sommeil paradoxal, des sujets qui sont capables de modifier leur contenu mental en 
sommeil paradoxal (rêveurs lucides) devraient modifier leur ventilation. Si cela s’avérait, il 
serait alors possible d’utiliser les marqueurs végétatifs en SP comme indicateurs d’éléments 
actifs du contenu mental du sujet normal en SP.  
Enfin, nos études sur la consolidation mnésique pendant le sommeil nous ont apporté 
une preuve directe de l’existence d’un replay verbal chez un sujet somniloque avec TCSP, ou 
tout du moins d’une activité créatrice du cerveau endormi. De plus, ces études nous ont 
permis de rassurer ces patients atteints de somnambulisme et de TCSP pour ce qui est de leurs 
capacités cognitives et plus précisément mnésiques. Il serait à présent particulièrement 
intéressant de poursuivre ce protocole en essayant de multiplier nos chances d’observer une 
réexécution. Pour ce faire, on pourrait augmenter le nombre de nuits d’enregistrement par 
patient et ajouter une récompense financière. Il est en effet classique que les somnambules 
aient plus d’épisodes moteurs la deuxième nuit que la première nuit en laboratoire de 
sommeil. Nous pourrions également tenter de provoquer les épisodes parasomniaques chez les 
somnambules en utilisant la méthode de Pilon et coll. associant une privation de sommeil et 
l’application d’un son (Pilon et al., 2008). Pour déclencher la réactivation de la tâche, nous 
pourrions utiliser les méthodes d’indiçage, qui consistent à appliquer un son ou une odeur 
durant l’apprentissage puis à réappliquer l’indice au cours du sommeil (Rasch et al., 2007; 
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